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Einleitung-. 


Die  Erkrankung,  von  der  im  Folgenden  geluindelt 
Avird,  ist  in  den  gangbaren  Lehrbüchern  der  Kinderheilkunde 
bisher  entweder  gar  nicht  oder  nur  vorübergehend  besprochen, 
geschweige  denn  znm  Gegenstände  einer  besonderen  Unter- 
suchung gemacht  worden.  Der  Grund  für  diese  etwas  anf- 
fällige  Erscheinung  liegt  zunächst  darin,  dass  die  mnltiple 
Herdsklerose  im  Kindesalter  nngemein  selten  beobachtet 
wird;  nur  AVenige  unter  den  Verfassern  pädiatrischer 
Lehrbücher  dürften  in  der  Lage  gewesen  sein,  eigene  Er- 
ftihrungen  über  die  in  Rede  stehende  Erkranknng  zu 
sammeln;  Andere  haben  das  A^orkonimen  derselben  im 
Kindesalter  überhaupt  bezweifelt  und  noch  Andere  sich  mit 
der  Bemerkung  begnügt,  dass  die  Symptomatologie  und  der 
A'erlauf  der  bei  Kindern  vorkommenden  herdweisen  Sklerose 
keinen  Unterschied  gegenüber  der  bei  Erwachsenen  dar- 
bieten. Bei  einer  solchen  Sachlage  erscheint  es  mir  von 
besonderem  Werthe,  seit  Kurzem  in  der  Lage  zu  sein, 
einen  einschlägigen  Krankheitsfall  bei  einem  6 Jahre  alten 
Knaben  beobachten  zu  können,  der  ein  beinahe  typisches 
Bild  der  multiplen  Herdslderose  darstellt.  Es  ergab  sich 
bei  dieser  Gelegenheit  von  selbst,  das  bisher  publicirte 
iterarische  Material  über  Herdsklerose  im  Kindesalter 
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zu  sammeln,  dasselbe  einer  erneuten  Prüfung  zu  unter- 
ziehen und  mit  der  eigenen  Beobachtung  zu  vergleichen. 
Auf  diese  Weise  entstand  die  vorliegende  Abhandlung; 
dieselbe  strebt  gleichzeitig  den  Zweck  an,  auf  der  an- 
gedeuteten Grundlage  ein  übersichtliches  Krankheitsbild 
der  multiplen,  inselförmigen  Sklerose  im  kindlichen  Alter 
zusammenzusetzen,  die  mit  der  Pathologie  der  Erkrankung 
verbundenen  Fragen  zu  discutiren  und  damit,  sowie  durch 
Hinzufügung  der  eigenen  Beobachtung  zur  Kenntniss  dieser 
interessanten  und  seltenen  Krankheitsform  der  kindlichen 
Centralorgane  beizutragen. 

Zunächst  sei  es  gestattet,  einige  historische  Bemerkungen 
voranzustellen. 

Es  ist  bekannt,  dass  die  anatomische  Grundlage  der 
multiplen,  iusellbrniigen  Sklerose  von  Cruveilhier  (1835 
bis  1842)  an  den  Centralorganen  zweier  Avährend  des 
Lebens  paraplegisch  gewesener  und  mit  einer  eigenthüm- 
lichen  Art  von  Tremor  behafteter  Frauenspersonen  ent- 
deckt, desgleichen,  dass  die  ersten  Versuche  einer  kli- 
nischen Bearbeitung  dieser  Krankheitsform  von  Frerichs 
(1849)  und  dessen  Schüler  Valentinen  (1850)  geliefert 
worden  sind.  Au  der  weiteren  klinischen  und  anatomischen 
Erforschung  der  herdweisen  Sklerose  hat  neben  Vulpian 
(18(56)  in  erster  Linie  Charcot  (1868)  den  hervorragendsten 
Autheil  genommen;  seine  Schüler  Ordenstein  (1868), 
Bourneville  und  Gu(irard  (1869),  Liouville  (1869)  etc. 
haben  auf  Grundlage  eines  reichen  casuistischen  Materiales 
die  anatomischen  und  klinischen  Charaktere  der  „Scl(irose 
en  plaques  gen(iralisees  ou  diss(fmin(ies”  erschöpfend  ab- 
gehandelt; sie  haben  dieselbe  insbesondere  von  der 
Paralysis  agitans,  der  Tabes  dorsalis  und  den  verschie- 
denen Formen  der  chronischen  Myelitis  präcise  gesondert 
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imd  ihre  anatomische  und  klinische  Selbständigkeit  über 
jeden  Zweifel  festgestellt.  Die  seither  zur  Veröffentlichung 
gelangten  Arbeiten,  namentlich  deutscher  Autoren,  haben 
zur  Kenntniss  und  Klarstellung  verschiedener  Details 
wesentlich  beigetragen.  Inwieferne  diese  Arbeiten  das 
Vorkommen  der  multiplen  Herdsklerose  bei  Erwachsenen 
zum  G-egenstande  haben,  finden  sie  sich  neben  denen  der 
vorhin  genannten  französichen  Autoren  in  dem  Literatur- 
verzeichniss  am  Schlüsse  dieser  Abhandlung  vollständig 
angeführt;  die  das  Kindesalter  betreffenden  sollen  jetzt 
blos  fiüchtig  skizzirt  und  erst  weiter  im  Texte  gebührend 
berücksichtigt  werden. 

Der  erste  im  Kindesalter  beobachtete  Fall  von  herd- 
weiser Sklerose  stammt  von  Schüle  (1871)  und  betraf  ein 
Mädchen  von  7 Jahren;  dieser  Fall  ist  zugleich  der  ein- 
zige. von  dem  bisher  ein  Sectionsbefund  vorliegt.*)  Auf 
den  Fall  Schüle’s  folgen  während  der  Jahre  1876  und 
1879  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  zunächst  englischer 
Autoren,  von  Humphreys,  Sparks,  Dickinson,  Dresch- 
feld, Cheadle,  Pollard,  Bristowe,  E.  Wilson,  Fälle, 
die  mehr  oder  weniger  vollständig  das  typische  Krankheits- 
bild der  multiplen  Herdsklerose  erkennen  lassen.  Im  Jahre 
1879  beschrieb  Hoedemaker  zwei  Fälle  aus  der  Klinik 
Erb  in  Heidelberg,  auf  diese  folgten  der  Fall  Po  Hak 's 
(1879),  einen  Säugling  betreffend,  der  Fall  Forst  er ’s 
(1880),  ein  Fall  aus  Charcot’s  Privatambulatorium  von 
P.  Marie  (1883)  mitgetheilt,  zwei  Fälle  von  Barthez  und 

D Zenker  berichtet  über  eine  ältere  Beobachtung,  ein  7 .Jahre  altes 
Mädchen  betreffend,  die  er  in  anatomischer  Beziehung  als  zur  cerebralen 
Form  der  multiplen  Herdsklerose  gehörig  finsehen  möchte.  Die  während 
des  Lebens  beobachteten  Ereheinungen  liessen  jedoch  „das  Krankheitsbild 
der  inselförmigen  Hirn-  und  Büekenmarkssklerose  nicht  erkennen”.  Vgl- 
Deutsches  Archiv  für  klin.  Medicin,  Bd.  Vlll,  1871,  pag.  126. 
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Sanne  (1S84),  endlich  unsere  Beobachtung.  Ausser  diesen 
Fällen  sollen  noch,  wie  aus  einer  gleichlautenden  Angabe 
mehrerer  der  vorhin  genannten  Autoren  hervorgeht  und 
die  .laccoud’s  Pathologie  interne  entnommen  ist,  aus 
früherer  Zeit  von  Stölir,  Van  Camp  und  Rilliet-Barthez 
einschlägige  Fälle  beschrieben  worden  sein.  Diese  Angabe 
.Jaccoud’s  und  implicite  die  gleiche  anderer  Autoren  ist, 
wie  hiermit  richtiggestellt  werden  soll,  eine  irrige.  In  den 
Fällen  der  zuletzt  erwähnten  Autoren  handelt  es  sich  nicht 
um  die  uns  hier  beschäftigende  Erki-ankung,  sondern  um 
diffuse  Hirnsklerose  bei  einem  2,  resp.  13  und  12  .lahre 
alten  Knaben  und  ist  des  Besonderen  der  Fall  Stöhr  in 
der  Abhandlung  Frerichs’  aus  dem  .lahre  lH4it  (Häser’s 
Archiv,  Bd.  X),  der  Fall  Van  Camp’s  in  den  Annales  de  la 
Societe  de  rtiedecine,  Janvier  et  Fevi'ier  1860  unter  dem  Titel: 
Neurose  j>ahnaire  et  plnntaire,  endlich  der  Fall  Killiet- 
Barthez’  in  der  zweiten  Ausgabe  ihres  Haudbuches  der 
Kindei'krankheiten  mitget heilt. 


Symptomatologie. 

Zum  Zwecke  einer  übersichtlichen  Darstellung  dieses 
Capitels  will  ich  zunächst  die  allgemeinen  anatomischen 
und  klinischen  Charaktere  der  multiplen  Herdsklerose  vor- 
ausschicken, daraufhin  einige  Krankengeschichten  aus- 
führlicher folgen  lassen  und  sodann  auf  eine  detaillirte 
Besprechung  der  einzelnen  Symptome  eingehen. 

Allgemeines  Krankheitsbild. 

Die  multiple  inselförmige  Sklerore  des  Centralnerven- 
systems ist,  wie  schon  der  Name  andeutet,  anatomisch 
charakterisirt  durch  das  Auftreten  kleinerer  und  grösserer, 
mehr  oder  weniger  zahlreicher,  von  Farbe  grauer,  grau- 
röthlicher,  in  späteren  Stadien  weisser,  weissgelblicher 
schwieliger  Herde,  die  über  die  ganze  Cerebrospinalachse 
regellos  zerstreut  sind  und  die  einzelnen  Stränge  und 
Hörner  des  Rückenmarkes  sowohl,  wie  die  verschiedenen 
Theile  des  Grehirns  scheinbar  ohne  Auswahl  befallen. 
Als  natürliche  Folge  dieser,  wie  es  scheint,  zufälligen 
Localisation  der  Herde,  entwickelt  sich  ein  zwar  viel- 
gestaltiges, jedoch  mit  bestimmten  charakteristischen 
Zügen  ausgestattetes  Krankheitsbild,  in  welchem  cere- 
brale und  spinale  Symptome  gleichzeitig  nebeneinander 
angetrotfen  werden.  Diese  Symptome  bestehen  vorzugsweise 
in  Störungen  der  Motilität,  und  zwar  in  Störungen 
ganz  eigenthümlicher  Art,  nämlich  zunächst  in  Paresen  der 
Beine,  in  der  Entwickelung  eines  spastischen  oder  atak- 
tischen Ganges,  ferner  in  Tremor  bei  gewollten  Bewe- 
gungen, in  dem  Auftreten  anderweitiger  Coordi nations- 
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Störungen  namentlich  der  Articulation  (scandirende 
Sprache)  und  der  Augen muscu lat ur  (Strabismus,  Nj^- 
stagmus),  des  Weiteren  aus  Muskelspasmen  Oontracturen, 
Paralysen.  Daneben  beobachtet  man  eine  Reihe  eigent- 
lich cephalischer  Symptome;  Kopfschmerzen,  Störungen 
der  psychischen  Functionen,  Schwindel,  Convulsionen 
und  apoplektiforme  Anfalle,  während  die  Sensibilität  im 
ganzen  Verlaufe  entweder  gar  nicht  oder  nur  ganz  unbe- 
deutend und  vorübergehend  gestört  ei*scheint.  Alle  diese 
Symptome  treten  ebenso  wie  die  Localisirung  der  ein- 
zelnen Herde,  regellos  und  unabhängig  voneinander  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  auf.  Je  nachdem  im  einzelnen  Falle 
bald  die  cerebralen,  bald  die  spinalen  Symptome  über- 
wiegen, bald  gleichmässig  das  Krankheitsbild  zusammen- 
setzen, sind  manche  Autoren  geneigt,  nach  dem  Vorgänge 
Bourneville’s  und  Guerard’s  eine  cerebrale,  spinale 
und  cer ebrospinale  Form  der  herd weisen  Sklerose  auf- 
zustellen und  auch  in  anatomischer  Beziehung  eine  diesen 
Formen  entsprechende  begrenzte  Localisirung  der  Herde 
anzunehmen.  Wir  können  diese  Unterscheidung,  so  über- 
sichtlich sie  auch  erscheinen  mag,  als  keine  glückliche  an- 
sehen,  theils  weil  rein  cerebrale  und  rein  spinale  Formen 
der  Herdsklerose  im  Kindesalter  bisher  noch  nicht  beobachtet 
wurden,  insbesondere  aber,  weil  das  entwickelte  und 
charakteristische  Krankheitsbild  der  cerebrospinalen  Form 
allein  zugehört.  — 

Der  Beginn  der  Erkrankung  setzt  entweder  mehr 
stürmisch  ein,  mit  Convulsionen  und  apoplektiformen  Anfällen, 
auf  welche  daun  sehr  rasch  Schwäche  in  den  Beinen,  Tremor 
und  die  übrigen  Erscheinungen  der  gestörten  Coordination 
folgen,  oder  mehr  schleichend  mit  psychischer  Verstimmung, 
Sehstörungen  und  schwankendem  Gang,  oder  mit  Schwindel, 
Kopfschmerzen  und  Tremor,  oder  auch  ganz  einförmig  mit 
Nachschleppen  des  einen  oder  des  anderen  Beines,  worauf 
recht  lange  Zeit  gar  nichts  folgt  und  erst  nach  ein  oder 
zwei  Jahren  der  charakteristische  Tremor  und  die  anderen 
zum  Krankheitsbilde  gehörigen  Erscheinungen  liinzutreten. 
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^litunter  wird  die  allniäliliclie  Entwickelung  des  einen  oder 
anderen  Symptonies  durch  apoplektiforme  Anfälle  unter- 
brochen, auf  welche  dann  in  der  Regel  eine  Verschlim- 
merung der  bestehenden  oder  das  Auftreten  neuer  Erschei- 
nungen nachfolgt.  Ebenso  werden  Remissionen  beobachtet, 
die  sich  auf  einzelne  oder  mehrere  Symptome  erstrecken 
und  selbst  längere  Zeit  anhalten  können. 

Ist  es  nach  einer  kürzeren  oder  längeren  Zeit  zur 
Entwickelung  der  Krankheit  gekommen,  so  ist  der  Verlauf 
für  lange  Zeit  ein  stationärer,  später  für  gewöhnlich  ein 
unauflialtsam  progressiver.  Alle  Erscheinungen  nehmen  zn. 
Gehen  und  Stehen  werden  unmöglich,  der  Tremor  er- 
greift alle  Extremitäten,  den  Kopf,  den  ganzen  Körper,  die 
Sprache  wird  unverständlich,  die  Intelligenz  und  psychische 
Thätigkeit  sinkt  ab,  das  Kauen  und  Schlucken  wird  er- 
schwert und  die  Sphinkteren  versagen  den  Dienst.  Unter 
noch  weiterer  Erschwerung  aller  Symptome  entwickelt  sich 
Paralyse  und  permanente  Contractur  der  befallenen  Glieder, 
es  treten  trophische  Störungen  auf  und  die  schliessliche 
Lähmung  der  bulbären  Kerne  führt  zum  Exitus  letalis.  — 
Dieses  späte  und  letzte  Stadium  der  Krankheit  ist  übrigens 
nur  in  einem  Falle  beschrieben  (Schüle);  alle  übrigen 
hier  zur  Besprechung  kommenden  Fälle  befanden  sich  in 
einer  weit  früheren  Entwicklungsperiode  der  Krankheit. 

Nach  dieser  kurzen  Skizzirung  der  allgemeinen  Krauk- 
heitssymptome  will  ich  nun  einige  Fälle  im  Zusammenhänge 
folgen  lassen  und  zunächst  meine  Beobachtung  mittheilen: 

I.  Albert  B.,  6 Jahre  alt,  Taglöhnerssohn.  Die  Eltern  des  Patienten 
sind  neuropathisch  belastet.  Ein  Bruder  des  Vaters  leidet  an  Epilepsie, 
dessen  G-attin  ist  hysterisch,  ein  Sohn  epileptisch.  Vater  des  Patienten  ist 
Potator,  die  Mutter  leidet  an  häufigen  Migraineanfällen  und  an  allgemeiner 
Nervosität.  Syphilis  ist  nicht  nachweisbar.  Patient  ist  das  einzige  Kind. 
Mit  Ausnahme  von  wiederholten  eklamptisehen  Anfällen  während  des 
Zahndurchbrucbes  war  der  Knabe  bis  zu  seinem  dritten  Lebensjahre 
ziemlich  gesund,  er  ging  mit  12  Monaten,  entwickelte  sieh  körperlich  in 
zufriedenstellender  Weise  und  war  ein  munteres,  sehr  aufgewecktes  Kind. 
Drei  Jahre  alt,  fing  Patient  ohne  Veranlassung  an  zu  schielen  und  klagte 
über  S e h w i n d 0 1 und  K 0 p f s e h m e r z.  Kurze  Zeit  darauf  merkten  die  Eltern, 
dass  der  Knabe  beim  Gehen  schwerfällig  wurde,  eine  unsichere,  schwan- 
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kende  Gangart  annahm,  auch  häufig  hintiel,  dabei  bald  ermüdete  und 
ül)er  zieliende  Schmerzen  in  den  Waden  klagte.  Zu  gleicher  Zeit  wurde  das 
früher  lebhafte  Kind  in  sich  gekehrt,  zeigte  keine  Theilnahme  an  seiner 
Umgebung  noeh  an  seinen  Spielen  und  weinte  von  Zeit  zu  Zeit  viel, 
ohne  dass  die  besorgten  Eltern  eine  äussere  Veranlassung  dafür  heraus- 
zufinden vermochten.  Im  Laufe  der  folgenden  zwei  Jahre  verschlimmerten 
sich  die  Erscheinungen  beim  Gehen  insoferne,  als  das  Kind  ohne  Unter- 
stützung weder  gehen  ^ noch  stehen  konnte,  während  das  Schielen  sich 
besserte.  Im  fünften  Lebensjahre  merkten  die  Eltern  eigenthümliche 
zitternde  Bewegungen  in  den  Armen  und  iin  Kopfe,  weleh  letztere 
Erscheinungen  insbesondere  dann  auftraten,  wenn  das  Kind  zum  Zwecke 
irgend  einer  Verrichtung  oder  bei  den  Mahlzeiten  im  Bette  aufgeriehtet 
weiden  musste.  Endlich  wird  angegeben,  dass  die  Sprache  des  Knaben 
in  den  letzten  zwei  bis  drei  Monaten  undeutlich  und  auffallend  langsam 
geworden  sei. 

Status  am  14.  Eovember  188t!.  Patient  nimmt  eine  horizontale 
Büekenlage  ein,  erscheint  von  seinem  Alter  entspreohender  Grosse.  Kopf 
und  Knoehensystem  zeigen  keine  DitTormitäten.  Haut  blass,  Museulatur 
und  Pannieulus  massig  entwickelt.  Temperatur  dem  Gefühle  nach  nicht 
erhöht,  Puls  8t,  gleichmässig,  weich,  28  Respirationen.  Gesichtsausdruck 
ziemlich  intelligent,  meist  ängstlifh,  alier  nicht  schmerzhaft.  Auf  gestellte 
Fragen  nach  dem  Namen  und  Alter  antwortet  Patient  langsam,  in  die  ein- 
zelnen Silben  deutlich  absetzen  der  Weise  mühsam  und  mit  matter 
Stimme  (,.A1— bert ",  „.Iah- re”),  wobei  die  Consonanten,  namentlich  das  „r  " 
ganz  verschwommen  klingen.  Die  vorgesagten  Buchstaben  des  Alphabets 
werilen  ziemlich  deutlich  ausgesprochen,  mit  Ausnahme  der  Consonanten  k,l, 
r,  g,  |).  die  mehr  oder  weniger  unrein  klingen.  Lesen  und  Schreiben  kann 
Patient  nicht.  Die  Zunge  wird  langsam  und  gerade  vorgestreekt,  erscheint 
breit,  kann  nach  allen  Seiten  langsam  bewegt  werden,  zittert  aber  nicht. 
Uvula  zeigt  keine  Abweichung.  Die  Bullii  stehen  gerade;  beim  Fi.xircn 
eines  vorgehaltenen  Fingers  entsteht  horizontaler  Nystagm  u s.  Die  Pupillen 
mäs.sig  erweitert,  beiderseits  gleteh.  Kein  Strabismus,  keine  Faeialis- 
lähmung.  Prompte  Bewegungsfähigkeit  der  Lijipen  und  Nasenflügel. 

Beim  Versuche,  die  dargebotene  Hand  zu  ergreifen,  zittert  der 
bis  zur  Horizontalen  erhobene  rechte  und  linke  Arm  des  Patienten  in 
kurzen,  rhythmischen  Oseillationen,  zeigt  aber  keine  Incoordination  in  den 
Bewegungen;  die  Hand  des  Patienten  nähert  sich  zwar  langsam  und 
zitternd,  aber  ohne  Abirrung  dem  Ziele.  Händedruck  beiderseits  ziemlich 
schwach.  Patient  kann  die  Finger  beider  Hände  spreizen  und  wieder  nähern 
doch  erfolgen  diese  Bewegungen  träge:  im  Ruhezustand  sind  die  Finger 
in  die  llohlhand  cingeschlagen  und  die  Hände  im  Handgelenke  lleetirt. 

Patient  vermag  sich  im  Bette  allein  nicht  aufzurichten.  Beim  Auf- 
riehten  tritt  charakteristisches  Kopfsehütteln  ein.  Aufgeriehtet  muss 
Patient,  um  in  sitzender  Stellung  zu  Ideüien,  mässig  unterstützt  werden. 
Durch  leichtes  Anlehnen  des  wackelnden  Kojifes  an  die  unterstützende 
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J’erson  wird  der  Kopf  alsbald  ruhig.  Der  Stamm  i>leibt  überhaupt  ruhig. 
Die  Doriifortsätze  der  Wirlielsäule  erweisen  sieh  im  Hals-  und  Lendentheil 
auf  Druck  empfindlich,  aber  nicht  schmerzhaft.  Muskeleontraetionen  an 
den  Stammesmuskeln  sind  nicht  vorhanden. 

Bei  Betrachtung  der  unteren  E.xtremitäten  fällt  zunächst  auf,  dass 
beide  Füsse  im  Sprunggelenke  extendirt  erscheinen;  der  rechte  mehr 
wie  der  linke.  Die  Museulatur  der  Oliersehenkel  und  Waden  fühlt  sich 
härtlich  und  steif  an,  rechts  mehr  wie  links.  Die  Hauttemperatur  ist 
nicht  erhöht.  Die  Beine  erscheinen  adducirt,  sie  können  nur  massig 
auseinandergespreizt  und  so  erhalten  werden.  Geringes  Erheben  der  Beine 
aus  der  horizontalen  Lage,  geringe  Flexion  im  Hüft-  und  Kniegelenk  ist 
aetiv  beiderseits  möglich;  dabei  treten^ rhythmische  Oseillationen  in  der 
Extremität  ein,  die  so  lange  anhalten,  bis  das  Bein  in  die  Ruhelage 
zurückkehrt;,  die  Zehen  können  massig  bewegt  werden.  Alle  die  er- 
wähnten aetiven  Bewegungen  erfolgen  ungemein  träge  und  sind  von  dem 
Gefühle  der  Spannung  begleitet.  Passiv  ist  vollständige  Flexion  im 
Knie-  und  Hüftgelenk  möglich,  doch  nur  mit  anfänglicher  Uelienvindung 
eines  beträchtlichen  Widerstandes:  dabei  keine  Schmerzen.  Beugung  des 
rechten  Fusses  im  Sprunggelenke  ist  aetiv  nicht  möglich,  des  linken  nur  in 
geringem  Grade.  Passiv  entsteht  auch  bei  einfacher,  nicht  foreirtenFlexions- 
versuehen  sofort  ausgesprochener  Klonus  in  der  ganzen  Extremität. 

Die  Hautreflexe  sind  nicht  gesteigert:  doch  erfolgen  Bauch-  und 
Kromasterreflex  lieiderseits  sehr  prompt.  Einfaches  Kitzeln  der  Fusssohle 
löst  nicht,  wohl  aber  leichte  Nadelstiche,  namentlich  rechts,  das  Fuss- 
phänomen  aus.  — Die  Sehnenreflexe  sind  erheblich  gesteigert, 
und  zwar  sowohl  der  Biee[)S-  und  Trieeiisretlex  an  den  oberen,  insbeson- 
dere aber  die  Patellar-  und  Aehillessehnenretlexe  an  den  unteren  Extre- 
mitäten; beim  Beklopfen  der  resp.  Muskelsehnen  mit  dem  Percussions- 
hammer tritt  sogleich,  rhythmisches  Zittern  in  den  Extremitäten  ein. 

Mit  einiger  Anstrengung  aus  dem  Bette  gehoben  und  auf  die  Füsse 
gestellt,  kann  1‘atient  nur  mit  ünterstützung  stehen.  Das  rechte  Bein 
ruht  dabei  auf  dem  Ballen  der  grossen  Zehe,  das  linke  auf  der  Fuss- 
sohle; beide  Beine  werden  eng  aneinander  gehalten.  Indem  Patient  sich 
mit  seinen  Armen  an  Nacken  und  Schulter  der  ihn  zu  beiden  Seiten  unter- 
stützenden Angehörigen  klammert,  ist  er  im  Stande,  einige  Schritte  zu 
gehen;  der  rechte  Fuss,  resp.  die  grosse  Zehe  verlässt  dabei  den 
Boden  nicht,  def  linke  wird  nur  ganz  wenig  abgehoben;  beide  Beine 
bleiben  extendirt,  der  Oberkörper  nach  vorne  gebeugt.  Augenschluss  ver- 
mehrt die  Unsicherheit  Ijeim  Stehen  und  Gehdn  nicht. 

Die  Sensibilität  erweist  sich  für  alle  Qualitäten  der  Empfindung 
an  der  ganzen  Körperoberfiäehe  als  ungestört.  Sinnesfuuetionen  intaet. 
Eine  Prüfung  mit  dem  constaiiten  und  faradischen  Strom  konnte  aus 
äusseren  Gründen  nicht  vorgeuommen  werden. 

Blase  und  Mastdarm  functionirou  normal.  Hartleibigkeit.  Keine 
1 olynrie,  im  l riu  kein  Ziio.ker  noch  Eiweiss. 
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Die  Untersuchung  der  Brust-  und  Bauchorgane  ergibt  keine  Ab- 
normität. Appetit  ist  gut.  Patient  muss  gefüttert  werden. 

Die  8ul)jectiven  Klagen  beschränken  sieh  auf  ziemlich  häufig  ein- 
tretenden, ein  bis  zwei  Stunden  lang  anhaltenden  Kopfschmerz,  ferner 
auf  schmerzhafte  Muskelcontractionen  und  unwillkürlich  auftretende 
Zuckungen  in  den  unteren  Extremitäten.  Ueber  Schwindel  wird  nicht 
mehr  geklagt. 

In  Bezug  auf  die  psychischen  Functionen  ist  mit  Ausnahme  der 
erwähnten  und  häufig  eintretenden  weinerlichen  Stimmung  eine  besondere 
Abnormität  kaum  zu  bemerken.  Patient  liegt  stille  vor  sich  hin,  weint 
häufig  und  lange  ohne  äusseren  Grund  und  spricht  sehr  wenig,  ist  aber 
im  Allgemeinen  ziemlich  geduldig. 

Die  Behandlung  besteht,  ausser  der  allgemeinen,  durch  die  obwal- 
tenden Verhältnisse  ziemlich  enge  gezogenen  Pflege,  in  der  Application 
eines  Chapman’schen  Schlauches  längs  der  Wirbelsäule  und  in  der  inneren 
Verabreichung  von  Jodkali  (0,50  pro  die). 

Ueber  den  weiteren  Verlauf  soll  gelegentlich  berichtet  werden. 

In  diesem  Falle  beginnt  die  Kranklieit  im  dritten 
Lebensjahre  mit  Sehstörungen,  Kopfschmerz  und 
Schwindel;  bald  darauf  tritt  schwankender  Gang  und 
psychische  Verstimmung  ein.  Die  Parese  nimmt  zu, 
Gehen  und  Stehen  werden  unmöglich,  es  tritt  Tremor  der 
Extremitäten  und  des  Kopfes,  Nystagmus  und  scandi- 
rende,  schwer  articulirte  Sprache  ein.  Daneben  entwickelt 
sich  Kigidität  in  der Musculatur  der  unteren  Extremitäten, 
Extensionsstellung  der  Füsse,  bei  passiven  Gehversuchen 
ausgesprochener  spastischer  Gang,  Steigerung  derSelmen- 
reflexe  und  nuwillkürliche  Eeflexzuckungen,  während 
die  Sensibilität  überall  intact  bleibt,  Blase  und  Mastdarm 
gut  functioniren  und  das  Allgemeinbefinden  vorläufig  nicht 
wesentlich  gestört  erscheint.  Die  Dauer  der  Krankheit  bis 
zur  gegenwärtigen  Entwickelung  der  Symptome  beträgt 
drei  .Jahre.  Ursächliche  ^lomente  sind  mit 'Ausnahme  der 
hereditären  Belastung  nicht  aufzufinden. 

II.*)  Friedrich  Eder,  acht  .lahre  alt.  Die  Eltern  und  deren  Ge- 
schwister, sowie  die  Geschwister  des  Patienten  sind  gesund.  Hereditäre 
Momente  sind  keine  zu  finden. 

*)  H.  teil  Gate  Hoedemakcr:  Multiple  Ilerdsklerose  im  Kindes- 
alter. Deutsches  Archiv  für  klinische  Mediein.  XXllI.  Bd.,  1879,  pag.  44.S. 
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Patient  begann  mit  einem  Jabre  zu  laufen,  lernte  es  aber  mit  v'el 
grösserer  Mühe  als  seine  Geschwister;  schon  damals  war  eine  Steifigkeit 
in  deu  Beinen  vorhanden  und  er  sei  mehr  gesprungen  als  regelrecht 
gegangen.  Während  der  Zeit  des  Zahnens  hat  er  „Gichter  gehabt;  sic 
werden  beschrieben  als  eine  fieberhafte  Affeetion  mit  Anfallen  von  Bewusst- 
losigkeit und  Convulsionen. 

Der  Zustand  des  Knaben  soll  durch  diese  nicht  schlechter  geworden 
sein,  blos  Schielen  blieb  einige  Zeit  zurück,  das  aber  bald  verschwand 
und  erst  einige  Zeit  später  trat  Nystagmus  deutlich  auf.  Die  Hände 
sollen  anfangs  gut  gewesen  sein,  blos  etwas  schwächer  als  bei  anderen 
Knaben.  Sprechen  hat  Patient  im  gewöhnlichen  Alter  gelernt,  doch  schon 
beim  Beginn  sprach  er  sehr  langsam. 

Die  Krankheit  nahm  allmählich  zu,  die  Sprache  wurde  langsamer 
und  schwächer,  der  Gang  steifer  und  später  trat  auch  Zittern  in  den 
oberen  Extremitäten  und  am  Kopfe  ein. 

Am  29.  Mai  1877  wurde  Patient  zum  erstenmale  von  Prof.  Erb 
untersucht.  Alle  jetzigen  Symptome  waren  schon  damals  vorhanden,  obwohl 
noch  nicht  so  stark  ausgeprägt.  Ausserdem  bestand  damals  noch  geringe 
Blasenschwäehe  mit  erschwertem  üriniren.  Dieses  hat  sieh  seither 
vollkommen  gebessert. 

Status  im  Juni  1878.  Schon  beim  ersten  Anblick  treten  mehrere 
typische  Symptome  der  multiplen  Sklerose  deutlich  hervor.  Kopfseh üt- 
teln.  Intentionszittern  in  den  Armen,  Nystagmus,  scandirende 
Sprache  und  steifer  Gang.  Patient  ist  im  Uebrigen  von  seinem  Alter 
entsprechender  Grösse,  etwas  graeil  gebaut,  aber  ziemlich  gut  genährt. 
Difformitäten,  Atrophien  oder  Volumsuntersehiede  zwischen  beiderseitigen 
Extremitäten  sind  nicht  vorhanden. 

Bei  aufrechter  Haltung  wird  der  Kopf  fortwährend  regelmässig  hin- 
und  her  bewegt  (ein.  langsames  Zittern  mit  ziemlich  grossen  Oscillationen). 
Durch  active  Bewegung  wird  dieses  Schütteln  viel  stärker,  durch  Unter- 
stützung des  Kopfes  hört  es  auf.  In  den  Augen  sehr  ausgesprochener 
Nystagmus,  hauptsächlich  in  horizontaler  Eiehtung;  weniger  in  verti- 
caler.  Beim  Fixiren  eines  Gegenstandes  wird  er  stärker;  es  treten  dann 
ausser  den  genannten  auch  noch  einzelne  stärkere  seitliche  Bewegungen 
hervor.  Die  Bewegungen  des  Bulbus  sind  übrigens  frei,  keine  Lähmung, 
kein  Strabismus.  Beim  Sehliessen  der  Augen  tritt  Zittern  des  oberen 
Augenlides  ein. 

Die  Zunge  wird  gerade herausgestreekt ; es  treten  hierbei  aber  auch 
zitternde  Nebenbewegungen  auf. 

Die  Sprache  ist  erheblich  gestört,  selbst  für  seine  Angehörigen 
ist  Patient  oft  unverständlich;  sie  ist  deutlich  scandirend,  die  Wörter 
werden  stoss-  und  silbenweise  ausgesprochen  mit  sehr  undeutlicher  ver- 
wischter Articulation  und  schwacher  Intonation.  Ein  üeberschlagen  der 
Stimme  wird  nicht  bemerkt.  Beim  S])rechen  und  noch  mehr  beim  Pfeifen, 
das  auch  stossweise  geschieht,  treten  Zuckungen  in  deu  Muskeln  des  Mundes  auf. 
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Kau ü 11  und  Schlucken  sind  nicht  merkbar  gestört,  obwohl  ein 
V'erselilucken  beim  Genüsse  flüssiger  Nahriuig  bisweilen  vorkommt;  keine 
Steifigkeit  der  Halsmuskeln. 

Jaiiehzenile  Inspirationen  treten  nach  starker  Anstrengung  ein. 

In  beiden  Armen  wird  bei  gewollten  Bewegungen,  hauptsächlich 
der  E.vtremitäten  selbst,  oft  aber  auch  bei  Bewegungen  anderer  Organe 
oder  bei  nervöser  Aufregung  deutliches  Zittern  beobachtet. 

Muskelkraft  überall  vorhanden,  aber  etwas  schwächer  als  normal ; 
keine  Atrophie  oder  ausgesprochene  Schwäche  einzelner  Muskeln. 

Im  linken  Arm  zwar  sehr  deutliehe  aber  geringgradige  IMuskel- 
s p an nu Ilgen;  im  M.  bieeps,  triceps  und  den  Streckmuskeln  des  Vorder- 
armes. Kechterseits  sind  dieselben  blos  etwas  im  Bieeps  bemerkbar,  ln  den 
Bumpfmuskeln  ist  keine  Rigidität  zu  constatiren,  wohl  aber  wird  der  Rumpf 
lieim  Sitzen  und  Stehen,  gerade  wie  der  Kopf,  fortwährend  hin  und  her  bewegt- 

An  den  Beinen  ist  Steifigkeit  das  vorwiegend  auftretende  Symptom- 
Schütteln  blos  deutlich  bei  plötzlicher  Bewegung,  wie  z.  B.  beim  Auf- 
stehen vom  Stuhl.  Muskelspannungen  in  allen  Muskeln,  hauptsächlich 
der  E.xtensoren;  rechts  ist  die  Spannung  etwas  stärker  als  links.  Obgleich 
bei  passiver  Bewegung,  bei  Fle.vioii  und  Extension  ein  ziemlicher  Wider- 
stand überwunden  werden  muss,  so  ist  doch  Contraetur  in  keinem  Muskel 
vorhanden.  Aetive  Bewegungen  langsam,  aber  doch  in  allen  Riehtungen 
möglich.  Motorische  Kraft  ziemlieh  gut  erhalten,  jedenfalls  nicht  erheblich 
abgeschwäoht.  Keine  Jluskelatrophien. 

Der  Gang  ist  nicht  ataktisch,  aber  steif,  nur  wenig  sehwaiikend, 
ilie  Beine  werden  etwas  geschleift,  Patient  stösst  leicht  mit  den  Fuss- 
spitzen  an,  stolpert  da<lurch  und  fiillt  auch  häufig  hin.  Beim  Stehen  mit 
geschlossenen  Augen  keine  vermehrten  Schwankungen. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  für  beide  Stromesarten  und  au 
verschiedenen  Körpermuskeln  normal. 

Die  Sensibilität  ist  nirgends  gestört;  auch  H3’pcrästhcsien, 
Schmerzen  oder  Parästhesien  werden  nicht  angegeben. 

Reflexe.  Die  Hautreflexe  von  Handteller  und  Fusssohlen,  die 
Bauch-  und  Kremasterreflexe  sind  nicht  erhöht.  An  den  Unterextremitäten 
und  auch  etwas  an  der  linken  Oberextremität  treten  auf  Nadelstiche 
Reflexzuckungen  auf.  Die  Sehnenreflexe  sind  erheblich  gesteigert;  au 
den  oberen  Extremitäten  blos  links,  sowohl  von  der  Triceps-  un'd  Bieeps- 
sehne,  als  auch  vom  Radius  aus;  der  Ulnarreflex  ist  hingegen  nicht  naeh- 
zuweisen.  Rechts  sind  sie  nicht  deutlich  ausgeprägt.  An  den  unteren 
Extremitäten  sind  sie  beiderseits  sehr  deutlich,  sowohl  vom  Extensor 
quadriceps,  als  von  den  Adductoren  und  dem  Tibialis  post.  aus.  Auch  bei 
Dorsalflexion  des  Fusses  treten  starke  Reflexzuekungen  auf;  alle  diese 
Reflexe  sind  rechts  stärker,  als  links. 

Die  Sinnesorgane,  Gehör,  Geruch,  Geschmack,  functionireu  gut; 
das  Sehen  ist  nicht  erheblich  gestört;  die  Papille  ist  etwas  weissgrau 
verfärbt;  Farbenunterschiede  kann  Patient  nicht  angebeu. 


SyniptomatolORic. 
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Von  Oehirnorselieimmgen  sind  weder  Sehwiiidelanfällc  iioeli  aj)oplek- 
titbruie  Anfälle  beobachtet  worden;  auch  Kopfschuierzen  waren  nicht  da. 

In  Bezug  auf  ps}'chische  Störungen  findet  sich,  dass  Patient  aut 
die  ihm  gestellten  einfachen  Fragen  im  Allgemeinen  richtige  Antworten 
zu  geben  vermag.  Auch  das  Gedäehtniss  scheint  ziemlich  gut  zu  sein.  Der 
Gesiehtsausdruek  ist  etwas  stupid;  Lesen  und  Schreiben  hat  Patient  nicht 
lernen  können.  Auch  im  Spielen  kann  er  sich  mit  Knaben  gleichen  Alters 
nicht  unterhalten,  seine  Stimmung  ist  sehr  leicht  gereizt. 

Kespirations-,  Circulations-  und  Digestionsapparat  vollkommen 
normal;  Sphinkteren  intact,  Entleerungen  von  Blase  und  Mastdarm  normal. 
Kardialgien  oder  Erbrechen  sind  nicht  vorgekommen. 

Die  Krankheit  scheint  hier  bereits  im  ersten  Lebens- 
jahre mit  Steifheit  in  den  Beinen  begonnen  zu  haben. 
Nach  Anfällen  von  Convulsionen  während  des  Zahnens  trat 
vorübergehend  Strabismus,  später  Nystagmus  auf. 
Letzterer  scheint  constant  vorhanden  zu  sein,  nicht  wie  in 
unserem  Falle  blos  beim  Fixiren  naher  Gegenstände.  Auch 
sind  objective  Veränderungen  an  der  Papille  und  Unfähig- 
keit, Farbenunterschiede  wahrzunehmen,  vorhanden.  — Zu 
diesen  S3miptomen  treten  scandirende,  unverständliche 
Sprache,  steifer  Gang,  Tremor  der  Arme,  des  Kopfes 
und  des  Rumpfes  hinzu.  Es  werden  ferner  Tremor  des 
oberen  Augenlides  bei  Augenschluss,  zitternde  Neben- 
bewegungeu  in  der  Zunge,  bisweilen  Schlingstörungen 
und  jauchzende  Inspirationen  beobachtet,  zum  Zeichen, 
dass  die  bulbäreh  Kerne  bereits  in  Mitleidenschaft  gezogen 
erscheinen.  Ausserdem  Muskelspannungen  und  Steigerung 
der  Sehnenreflexe,  bei  ganz  intacter  Sensibilität.  Die  psychi- 
schen Functionen  sind  in  geringem  Grade  afficirt.  Keine 
ursächlichen  Momente,  keine  hereditäre  Belastung. 


III.*)  Eugen  M.,  8 Jahre  4 Monate  alt.  Einziges  Kind.  Vater  und 
Mutter  sind  ferne  Verwandte,  dabei  gesund.  Bruder  des  Vaters  von  Geburt 
her  geistesschwach  (in  einer  Anstalt  für  Geisteskranke  befindlich),  ebenso 
ein  iSlefte  des  Vaters  geistesgestört.  Die  Geburt  war  regelmässig,  das  Kind 
ausgetragen.  Mit  einem  Jahre  gelaufen.  Im  .sechsten  Jahre  fing  der  vorher 
sehr  geweckte  Knabe  an,  ruhiger  zu  werden,  spielte  nicht  mehr  mit  anderen 

K.  Förster:  Multiple  Herdsklerose  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde. 
XV.  Bd.,  1880.,  pag.  272. 
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Kindern.  Längere  Zeit  keine  weitere  Veränderung  bemerkt.  Seit  l'/.j  Jahren 
allinählieli  scliwächer  auf  den  Beinen,  legte  sich  viel,  um  zu  schlafen. 
Zuweilen  Kopfsehmeraen.  Wurde  sehr  empfindlich  gegen  Kälte,  war  bei 
einigermassen  rauher  Witterung  nur  stdiwer  ins  Freie  zu  bringen.  Der 
Gang  wurde  taumelnd  und  der  Knabe  daher  vor  knapp  1 Jahre  aus 
der  Schule  genommen.  Vor  Jahren  trat  Unfiihigkeit  ein,  überhaupt  zu 
gehen,  in  den  nächsten  Monaten  aber  vorübergehende  Besserung:  der 
Knabe  ging  am  Stocke  sogar  wieder  ins  Freie.  Seit  '/,  .lahre  ist  aber  das 
Gehen  nur  noch  unter  Führung  möglich.  Krämpfe  und  Contraeturen 
wurden  nie  beobachtet.  Die  Musculatur  soll  vor  der  Krankheit  kräftiger 
gewesen  sein.  Eine  Veränderung  in  der  Sprache,  mit  welcher  der  etwas 
schüchterne  Knabe  stets  zurückhaltend  gewesen  war,  wollen  sonderbarer- 
weise die  Eltern  nicht  beobachtet  haben,  ebensowenig  die  jetzt  vorhandene 
Drominenz  der  Bulbi.  Dagegen  kam  ihnen  der  Kopf  seit  Beginn  der  Er- 
kninkung  stärker  vor.  Der  Knabe  zeigte  seit  Beginn  der  Erkrankung  Nei- 
gung zu  Verstopfung,  Schwierigkeiten  beim  Uriniren  und  häufigen  üriudiang. 

Status.  Patient  ist  bleich,  hat  geringes  Fettpolster,  mässig  ent- 
wickelte Musculatur  und  Körperbau.  Körpergewicht  18.900  Gramm.  Gerader 
Koiifdurchmesser  19  Cm,  grosser  querer  16,  kleiner  querer  13'/s-  Vom 
oberen  Ohransatze  zum  anderen  Ohr  Bd'/j.  llinterhauptsgegend  ziemlich 
stark  vorspringend.  Bulbi  auffällig  prominent.  Horizontaler  Nystagmus, 
l’upillen  weit,  nur  schwach  reagirend.  Das  linke  .Inge  kann  nur  beschränkt 
nach  aussen  gedreht  werden.  Gesichtsfeld  nach  l)r.  Hänel  s Untersuchung 
beiderseits  vollständig.  Zunge  wird  etwas  nach  rechts  vorgestreckt.  Uvula 
geradestehend.  Kauen  und  Schlucken  ohne  Schwierigkeit.  Auf  Fragen  ant- 
wortet Patient  richtig,  aber  sehr  träge,  monoton  und  mit  cigenthüm- 
[ich  absetzender,  scandirender  Sprache.  Gezogenes  Inspirium  beim 
Weinen  nicht  bemerkbar.  Wirbelsäule  gerade,  bei  Druck  auf  den  ersten 
und  dritten  Brustwirbel  emjifindlich,  ebenso  mitunter  die  Lendenwirbel" 
säulc.  E.\tremitäten  nicht  atrophisch,  werden  in  der  Bettlage  gut  gestreckt 
und  gebeugt.  Musculatur  beiderseits  gleich;  keine  Contraeturen.  Der  Kopf, 
von  der  Unterlage  erhoben,  geräth  in  zitternde  Bewegungen,  ebenso 
beim  Aufsitzen  der  ganze  Kumpf.  Das  Verbinden  des  Auges  erhöht  dieses 
Schwanken  nicht.  Beim  Gebrauche  der  Arme  und  Heben  der  Beine  (in 
der  Bettlage)  tritt  das  gleiche  Schwanken  in  ihnen  ein.  Durch  das  Schliessen 
der  Augen  wird  das  Falten  der  Hände  oder  die  Sicherheit  .anderer  Bewe- 
gungen nicht  gestört  oder  vermindert.  Freies  Stehen  ist  nicht  möglich, 
Patient  pflegt  dabei  nach  vorne  zu  fallen.  Ebenso  ist  das  Gehen  ohne 
kräftige  Unterstützung  unmöglich.  Fasst  man  den  Knaben  am  Oberkörper, 
so  setzt  er  die  Füsse  mit  den  Hacken  auf  und  bringt  sie  nur  schwer 
nach  vorwärts.  Die  faradisehe  Erregbarkeit  ist  .an  den  Ober-  und  Lhiter- 
e.xtremitäten  erhalten,  aber  an  den  E.\tensoren  des  linken  Unterschenkels 
etwas  herabgesetzt.  Patellarrctle.ve  rechts  vorhanden,  links  mitunter  fehlend. 
Bei  passiver  Dorsalfle.xion  des  rechten  Fasses  tritt  mitunter  Tremor 
ein  und  auch  mitunter  einfacher  Kefle.v  bei  Anschlag  der  Achillessehne. 
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Sensibilität  kaum  verändert.  Cirkelspitzenversuch  ergibt  an  der  linken 
ünterextreinität  mitunter  weniger  scharfe  Unterscheidung. 

Aus  der  weiteren  Beobachtung  in  den  folgenden  Wochen  ist  zu  be- 
merken; der  Knabe  sah  meist  ziemlich  ernst,  gleichsam  nachdenkend,  mit 
immer  gleichem  Ausdrucke  still  vor  sieh  hin,  nur  Abends  wurde  er  heiterer. 
Gefragt,  hatte  er  keine  anderen  Klagen,  als  über  häufige  Hinterkopf- 
schmerzen. Appetit  gut,  mitunter  Plrbrechen,  Ausleerungen  ti’äge,  im 
Urin  kein  Albumen.  Im  Ganzen  kamen  wenig  Veränderungen  vor,  abge- 
sehen von  einer  linkseitigen  Parotitis  und  wiederholten  Schwindel- 
anfällen, verbunden  mit  Hinterhauptschmerzen  kuiv,  vor  der  Ent- 
lassung. Bereits  14  Tage  später  starb  das  Kind  in  seiner  Heimat,  ausser- 
halb Dresdens. 

Hier  beginnt  die  Krankheit  ini  seclisten  Lebensjahre 
mit  leichter  psychischer  Verstimmung,  auf  die  erst 
längere  Zeit  nacliher  allmähliche  ynlnväche  in  den  Beineu 
folgt.  Bald  wird  der  Gang  taumelnd,  Gehen  und  Stehen  trotz 
vorübergehender  Besserung  nur  noch  unter  Kührung  möglich. 
Es  treten  Prominenz  der  Bulbi,  Nystagmus,  scaudirende 
Sprache,  Tremor  des  Kopfes,  der  Arme  und  Beine  und  des 
ganzen  Rumpfes  nacheinander  auf.  Beim  freien  Stehen 
entsteht  Neigung  nach  vorne  zu  fallen;  bei  Gehversuchen 
erscheint  der  Gang  ataktisch.  Die  Patellarrellexe  sind 
rechts  vorhanden,  links  mitunter  fehlend,  daselbst  ist  auch 
(an  den  Extensoren  des  linken  Unterschenkels)  die  fara- 
dische  Erregbarkeit  etwas  herabgesetzt.  Rechts  Dorsal- 
klonus,  mitunter  blos  einfacher  Reflex.  Sensibilität  kaum 
vermindert.  Die  psychischen  Störungen  steigern  sich  nicht 
weiter,  hingegen  treten  im  Verlaufe  wiederholte  Schwindel- 
anfälle mit  Hinterkopfschmerzen  auf.  Appetit  gut, 
mitunter  Erbrechen;  seit  Beginn  der  Erkrankung  Neigung 
zur  Verstopfung  und  Schwierigkeiten  bei  der  Harnentleerung. 
Ausser  der  hereditären -Belastung  keine  ursächlichen  Alo- 
mente.  — Patient  stirbt  bald  nach  der  Entlassung. 

IV'*^).  Eugene  D ...  10  Jahve  alt.  Er  fing  mit  16  Monaten  an  zu 
gehen;  war  bis  zum  4.  Lebensjahre  stets  gesund.  Um  diese  Zeit  merkten 
die  Eltern,  dass  der  Knabe  beim  Gehen  das  rechte  Bein  naehzog. 

*)  Barthez  et  Sanne:  Traite  elinique  et  pratique  des  maladies 
des  enfant.s.  Troisieiue  Edition.  Inaris  1884.  Tome  1.  pair.  H61. 

I>r.  L.  U n K e ff  Öklerug«. 
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Dies  dauerte  uiisefäiir  6 Monate,  worauf  am  linken  Bein  dieselbe  Kr- 
selieinung  auftritt. 

Ini  Laufe  mehrere  Monate  steigerte  sich  allmählich  die  Schwäche 
der  Beine  und  hinderte  das  Gehen  beinahe  vollständig.  Innerhalb  der 
ersten  zwei  Jahre  wurde  die  eigenthümliche  Erscheinung  beobachtet,  dass 
Patient  während  des  Sommers  noch  ging,  indem  er  sieh  wie  ein  Kind, 
das  zu  gehen  anfiingt,  an  der  Wand  oder  an  den  Möbeln  stutzte;  sowie 
aber  die  kältere  Jahreszeit  begann,  wurde  er  schwach,  ging  nur  mit 
grosser  Schwierigkeit  und  hörte  während  des  Winters  vollständig  zu 
gehen  auf,  bis  er  mit  der  Wiederkehr  der  schönen  Jahreszeit  die  Geh- 
versuche wieder  antrat.  Gleichwohl  war  er  zwei  Jahre  vor  seiner  Aufnahme 
ins  Hospital  (St.  Eugenie)  zu  gehen  nicht  mehr  iui  Staude. 

Die  oberen  E.xtremitäten  tingen  um  dieselbe  Zeit  an  schwach 
zu  werden.  Zu  dem  motorischen  l'nvermögen  trat  bald  Zittern  der 
oberen  und  unteren  Extremitäten  hinzu. 

Hach  der  Angabe  der  Eltern  sollen  die  Verstandesfunetionen  des 
Patienten  denjenigen  seiner  Altersgenossen  ähnlieh  und  sidn  Gediiehtniss  gut 
gewesen  sein.  Er  soll  Eindrücken  leicht  zugänglich  sein  und  das  Zittern 
sieh  steigern,  sobald  er  beobachtet  wird. 

Die  S)irache  soll  zeitweise  schwerfällig  gewesen  sein;  er  soll 
naeh  Worten  suchen  und  eine  Art  Stottern  darbieten. 

Status.  Patient  ist  für  sein  Alter  sehr  gut  entwickelt,  wohlgenährt 
und  von  normaler  Grösse.  Die  Haut  ist  sehr  zart  und  häulig  mit  rosen- 
rothen  rnndliehen  Flecken,  ilie  sich  über  den  ganzen  Körper  verbreiten, 
bedeckt.  Das  Gesicht  ist  zuweilen  mit  ähnlichen,  oft  etwas  tiefer  rothen 
Flecken  bedeckt,  die  namentlieh  bei  der  Untersuchung  des  Patienten  zu 
erscheinen  idlegon.  Durch  Fingerdruck  wenlen  sie  auch  hervorge.rufen. 

Die  Sensibilität  ist  an  allen  Stellen  des  Körpers  und  in  allen  ihren 
Formen  mul  Gr.ulen  (für  Wärme  und  Kälte,  für  Druck,  Stich  und  Kitzel) 
Wühl  erhalten.  Spontaner  Schmerz  ist  nicht  vorhanden. 

Die  Motilität  bietet  beträchtliche  Störungen  dar.  Patient  ist  weder  im 
Stande,  aufreidit  zu  stehen,,  noch  sieh  zu  sctz,en,  noch  auch  sich 
sitzend  zu  erhalten,  wenn  er  nicht  unterstützt  wird.  Die  Muskeln 
der  Schenkel  und  des  Stammes  belinden  sieh  in  einem  Zustande  von 
Starre,  von  Contractur,  wodurch  ein  ziemlich  grosser  Widerstand 
dem  Versuche,  den  Knaben  niederzusetzen,  entgegengestellt  wird;  man 
muss  dabei  eine  gewisse  Gewalt  anwenden. 

Mit  den  unteren  Extremitäten  vermag  Patient  nur  sehr  schwache 
Bewegungen  auszuführen;  sie  in  horizontaler  Lage  zu  erheben  oder  aus- 
einander zu  spreizen  ist  unmöglich.  Spreizt  man  die  Beine  passiv  aus- 
einander und  fordert  nun  den  Patienten  auf,  sie  wieder  aneinander  zu  bringen, 
so  gelingt  dies  nur  dann,  wenn  das  Bein  etwas  erhöht  gelagert  wurde,  in 
wclehein  Falle  Patient  eine  sehr  schwache  Adduetionsbewegiing  macht,  und 
das  Bein  nunmehr  durch  seine  eigene  Schwere  längs  der  schiefen  Ebene 
und  in  Seine  frühere  Lage  herimtergleitet.  Das  erholxMie  Bein  füllt  schwer 
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herab;  versucht  Pat.  das  Heralfallen  zu  liiiidern,  so  gelingt  dies  in  nur 
sehr  geringem  Grade.  Flexion  in  der  Hüfte  ist  aetiv  nicht  möglich;  das 
passiv  in  der  Hüfte  halbfleetirte  Bein  wird  nur  sehr  langsam  aetiv  wieder 
ausgestreekt.  Der  Fuss  wird  schwach  gebeugt  und  gestreckt;  bei  aetiver 
Flexion  entstehen  starke  Zitterbevve gungen. 

Beim  aufrechten  unterstützten  Stehen  vermag  Patient  zufolge  der 
Starrheit  der  Muskeln  keine  Sehrittbewegnng  zu  machen.  Diese  Starre  in  den 
Muskeln  fühlt  man  auch  bei  passiven  Flexionsversuehen  in  den  Beinen;  ist 
aber  einmal  der  erste  Widerstand  überwunden,  so  erfolgt  die  weitere 
Beugung  recht  leicht. 

Obere  Extremitäten.  Sobald  Patient  die  Hand  zum  Munde  führt, 
entstehen  im  Arm  rhythmische  Oscillatioiien,  deren  Exeursionen  in 
dem  Masse  grösser  werden,  als  die  Hand  sieh  dem  Munde  nähert. 
Flüssigkeiten  können  nicht,  wohl  aber  feste  Speisen  zum  Munde  geführt 
werden.  Patient  bedient  sieh  indessen  auch  bei  letzteren  häufig  und  instinet- 
mässig  beider  Hände. 

Fordert  man  den  Patienten  auf,  bei  geschlossenen  Augen  seine  Nase  mit 
dem  Finger  zu  berühren,  so  gelingt  das  häufig;  zuweilen  aber  nicht,  was 
möglicherweise  von  den  grösseren  Exeursionen  des  zitternden  Armes  herzu- 
rühren scheint. 

Keflexvorgänge.  Bei  plötzlicher  Erhebung  (respective  Flexion)  des 
Fusses  entsteht  häufig  sogleich  das  Fussphänomen  in  ausgeprägter 
Weise;  es  kann  in  beiden  Beinen  hervorgerufen  werden,  tritt  aber  nicht 
CO  ns  t an  t ein.  Durch  brüskes  Frottiren  der  Fnsssohle  wird  es  nicht 
au.sgelöst,  wohl  aber  mitunter,  wenn  man  den  Kranken  auf  die  Seite  legt. 
Die  oberen  Extremitäten  verhalten  sich  in  gleicher  Weise,  wenn  der  Kranke 
sich  umwendet  und  sieh  mit  seinen  Fingern  am  Bette  anklammert.  In- 
dneirte  elektrische  Ströme  vermindern  oder  heben  bisweilen  gänzlich  und 
sofort  jene  Zitterbewegungen  auf,  die  wieder  erscheinen,  sowie  die  Rheo- 
phoren  entfernt  werden. 

Dieses  Verhalten  wurde  wiederholt  und  stets  mit  dem  gleichen  Erfolge 
beobachtet.  Nach  zwei  Monaten  des  Spitalaufenthaltes  änderte  sieh  aber 
die  Sache.  Sowie  man  jetzt  den  Strom  auf  den  Schenkel  einwirkeu  liess, 
entstand  ein  heftiges  Zittern  in  der  ganzen  unteren  Körperhälfte,  das 
einige  Minuten  anhielt  und  dann  allmählich  schwächer  wurde. 

Der  Kopf  wird  ziemlich  frei  bew'egt,  und  neigt  sieh  leicht  nach 
dieser  oder  jener  Seite. 

Die  Sinnesorgarne  scheinen  intact:  Patient  sieht,  hört,  riecht  und 
schmeckt  gut.  Die  Wörter  werden  langsam  articulirt;  Patient  spricht, 
indem  er  mit  der  Zunge  anstösst  und  mit  einer  ganz  eigenthümliehen 
Betonung. 

Die  Zunge  ist  breit;  beim  Herausstrecken  bewegt  sie  sich  ohne  zu 
zittern,  nach  oben  und  unten,  nach  rechts  und  links,  aber  stets 
langsam.  Mit  etwas  Mühe  gelingt  es  dem  Patienten,  die  Zunge  in  Form 
eines  llalbrolires  zu  krümmen,  doch  nur  unvollständig. 
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Die  liiti>lli?j:ciiz  ist  intiict.  l’atieiit  versteht  und  thiit  alles,  was  man 
ihm  sagt.  Sein  (leist  ist  indessen  nicht  geldldet  worden,  indem  man  aus  He- 
sorgniss,  ihn  zu  ermüden  oder  zu  schwächen,  ihm  ilas  Losen  nicht  gelehrt  hat. 

Herz  und  liungen  gesund.  Incontinentia  urinae  et  aloi  derart, 
dass  l’atient  gar  nicht  fühlt,  sobald  er  etwas  unter  sieh  macht. 

Nach  mehreren  Monaten  des  Spitalaufenthaltes  und  nachdem 
mehl  eie  Medieatioiien  vergeblich  angewendet  word(*n  waren,  verliess 
l’atient  ungebessert  ilie  Anstalt. 


In  diesem  Falle  beginnt  die  Krankheit  ganz  unscheinbar 
mit  Xachschleiipen  des  rechten  Beines.  Fast  ein  lialbes 
•lahr  nachlier  wird  das  linke  Bein  nachgezogen  und  zwei 
•lahre  später  ist  das  (.leiten  unmöglich.  Remissionen  werden 
hier  auch  beobachtet.  Zu  dem  mot.  Unvermögen  der  Beine 
tritt  Parese  der  oberen,  liald  darauf  Tremor  der  unteren 
und  oberen  F.vtremitäten  hinzu.  Kopf  und  Stamm  bleiben 
frei.  Von  weiteren  Frs  ludnnngen  werden  liier  insbesondere 
bedeutende  Rigidität  in  der  .Muscnlatnr  der  unteren  E.\- 
tremitäten  und  des  Stammes,  Steigerung  der  Sehnen- 
refle.xe  und  Articulationsstörnng,  Incontinenz  der 
Blase  und  des  Mastdarmes  beobachtet.  Nystagmns  und  Seh- 
störungen fehlen,  die  psychische  Verstimmung  ist  gering.  In- 
telligenz und  Sensibilität  intact.  Interessant  hingegen  ist  der 
Einfluss  der  faradischen  Ströme  auf  den  Tremor,  eine 
Beobachtung,  die  bisher  in  keinem  anderen  Falle  gemacht 
worden  ist.  Inducirte  Ströme  vermindern  nämlich  oder  heben 
bisweilen  plötzlich  die  Zitterbewegungen  auf,  die  wieder  er- 
scheinen, sowie  die  Rheoiihoren  entfernt  werden.  Nach  einiger 
Zeit  verhielt  es  sich  damit  umgekehrt,  indem  der  auf  den 
Schenkel  applicirte  Strom  sofort  heftiges  Zittern  der  ganzen 
unteren  Körperhälfte  hervorrief,  das  nach  einigen  Minuten 
allmählich  schwächer  wurde.  — Barthez  und  Sanne  sind 
geneigt,  den  vorliegenden  Fall,  wenigstens  auf  dieser  Höhe 
der  Erscheinungen,  mehr  der  reinen  spinalen  Form  der 
Krankheit  zuzurechnen  (Sclerose  en  plaques  de  la  moelle). 
.Mit  Bezug  auf  die  Anschauung,  diti  wir  weiter  unten  über 
dasZnstandekomnien  deslntentionszitterns  ausführen  werden, 
können  wir  uns  dieser  Auffassung  nicht  anschliessen. 
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Zwei  Fälle,  in  denen  namentlich  die  1)  ul  baren  Sym- 
ptome besonders  ausgeprägt  erscheinen,  sind  folgende; 

V.*)  Thomas  F.,  clor  ältore  von  zwei  mit  der  gleichen  Erkraiikimg 
l)oliaftoten  Briidorn,  ist  ac-ht  Jahre  neun  Monate  alt;  er  hofand  sic-h  wohl 
his  zum  Ende  seines  ersten  liehensjahres.  14  Monate  alt.  hekam  er  zwei 
.\nfälle  von  Gon vulsionen,  <lie  von  Zittern  der  Bulhi  und  von 
Zittern  und  Schwäche  der  unteren  E.xtremitäten  gefolgt  waren.  Die 
Krankheit  hat  seit  diesem  ziemlich  plötzlichen  ßeginiie  stetig  his  zum 
heutigen  Tage  zugenommen. 

Sthtus.  Patient  ist  gut  entwickelt  und  genährt,  aber  unfähig  zu 
gehen  und  zu  stehen;  versucht  er  sich  zu  hewegen,  so  zittert  der 
ganze  Körper.  Sein  Gesicht  hat  einen  leeren  Ausilruek,  die  Unter- 
lippe ist  breit  und  herabhängend.  Nystagmus  ist  constant  vorhanden; 
das  Sehen  ist  gut,  Augeugrnnd  und  Pupillen  normal.  Intellect  stumpf. 
Die  Sprache  ist  stark  afficirt;  sie  ist  schwach  und  deutlich  scan- 
(lirend,  Iiesonders  gewisse  Buchstaben  n,  g,  d,  t ist  Patient  ganz  unfiihig 
zu  prononeiren.  Es  ist  ausges[)rochene  Glosso-labio-pharyngeal- 
[laralyse  vorhanden.  Die  Beweglichkeit  der  Zunge,  ist  sehr  beeinträchtigt, 
obwohl  die  Zunge  selbst  keine  Atrophie  erkennen  lässt:  dennoch  erfolgt 
■leren  Contraetion  träge  und  ist  schlaff  .Aus  dem  .Munde  rinnt  fort- 
während S])eiehel  uiul  Patient  hat  grosse  Schwierigkeit,  Flüssigkeiten  zu 
schlucken.  Die  Uvula  ist  weder  nach  einer  Seite  verzogen,  noi-h  in  ihrer 
Beweglichkeit  beeinträchtigt.  Beim  Trinken  wird  der  Kopf  heftig  ge- 
schüttelt, in  der  Buhe  zittert  ilerselbe  nicht;  iler  Nystagmus  hingegen 
persistirt.  Die  olicnm  Fi.xtremitäten  sind  paretisch,  ihre  Bewegungen 
beschränkt  und  von  deutli<-heni  Tremor  bi‘gleitet.  h]s  Iiesteht  keine  .Atrophie 
in  denselben.  abi*r  deren  .Aluskcln  fühlen  sich  schlalTan;  Gontracturen  siml 
nicht  vorhanden.  Die  Scnsiiülität  auf  verschiclene  Eingriffe  erscheint 
normal,  die  elektrische  Erregbarkeit  nicht  herabgesetzt.  Keine  spontanen 
Hetle.xzuckungen,  keine  Schnenretlexe.  Die  unteren  Extremitäten  befinden 
sich  in  einem  vorgeschrittenen  Grade  >lcr  Parese  uml  sind  beinahe  |>ara- 
lytisch,  iloeh  ist  weder •Muskelatrophic.  noch  eine  Störung  der  Ilautsensi- 
bilität  naehweisliar.  Die  Füsse  sind  extendirt  uml  zeigen  beginnende 
Gontracturen.  Die  elektrische  Heaction  ist  normal.  Bei  forcirter  Be- 
wegung Oller  Streckung  des  Fusses  und  bei  kräftigem  Anschlägen  des 
Big.  patellac  wird  Rcflexzuekung  beobachtet  (Spinal-Epilepsie).  Bla.^e 
und  Rectum  sind  nicht  atticirt,  Brust-  und  Bauchorgaiie  normal. 

\ l.*)  .laiues  F.,  der  jüngere  Bruder  des  vorigen,  ist  sieben  Jahre 
vier  Monate  alt.  Bis  zum  vierten  Lebensjalu'e  vollkommen  gesund,  bemerkte 
mau  um  diese  Zeit,  dass' Patient  beim  Gehen  die  Tendenz  zeigte, 
nach  vorne  zu  fallen;  sein  Gang  wurde  unsicher,  und  war  von 

Dreschleid;  Jlcdical  'l'imcs  and  Gazette.  February  1),  1S78. 
Vol.  1,  Nr.  1441  :pag.  140. 
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Siili  Willi  keil  uiul  '/ittoni  begleitet.  iSeiii  Ziistiiiid  verscliliiu  inerte  i-ieli 
iilliiiiililicli  und  Tiitieiit  bietet  heute  die  Erschein uiigeii  der  ICriinkheit  in 
derselben  ausgesprochenen  Weise  dar,  wie  sein  älterer  Bruder. 

Status.  Patient  ist  gut  genährt  und  entwickelt.  Er  kann  stehen, 
doch  nur  mit  grosser  Schwierigkeit  gehen.  Sein  Gang  ist  dein  eines 
Ataktischen  durchaus  ähnlich,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  Patient 
statt  mit  dem  Hacken  zuerst  mit  den  Zehen  auftritt,  was  von  der 
beginnenden  Contraetur  des  Fusses  herrührt.  Beim  Gehen  schwankt 
Patient  von  einer  Seite  zur  anderen  und  sein  ganzer  Körper  zittert. 
Er  ist  nicht  im  Stande,  mit  geschlossenen  Augen  zu  gehen.  Beim  Ver- 
suche sich  zu  setzen,  sind  die  ataktischen  Symptome  im  gleichen  Grade 
vorhanden,  beim  ruhigen  Sitzen  oder  Stehen  hingegen  ist  kein  Zittern 
wahrnehmbar.  Das  Gesicht  hat  denselben  leeren  Ausdruck.  Intelligenz  ist 
gut,  doch  sind  gemüthliche  Emotionen,  unmässiges  Laelien  und 
Schreien  vorhanden.  Nystagmus  ist  nicht  constant  vorhanden,  blos 
wenn  Patient  einen  Gegenstand  aufmerksam  fixirt.  Sehen  und  Augen- 
grund normal.  Die  Sjirache  ist  scandirend,  Patient  ist  aber  im  Stande, 
alle  Buchstaben  des  Alphabets  auszusprechen.  Auch  beginnende  Glosso- 
labio-pharyng(‘alläh  iiiung  ist  vorhanden,  aber  nicht  in  einem  so 
vorgeschrittenen  Stadiiiiii  wie  beim  älteren  Bruder:  immerhin  InU  Patient 
grosse  Schwierigkeit.  Flüssigkeiten  zu  schlucken.  Der  charakteri- 
stische Tremor  des  Ko[>fes  beim  Versmdie,  aus  einem  Glase  zu  trinken 
ist  sehr  ausgeprägt.  Die  oberen  Extremitäten  sind  paretiseh  und  ataktisch 
jede  Bewegung  mit  denselben  ist  von  heftigem  Tremor  begleitet.  Die 
tactile  Sensibilität  ist  hier  etwas  vermindert,  gleichzeitig  mit  Ver- 
langsamung der  Einplindiingsleitiing  bei  Tasteindrücken.  Keine  iMiiskel- 
atrophie;  normale  faradisehe  und  galvanische  Erregbarkeit.  An  den  unteren 
Exlreiiiitäteii  beobachtet  man  ausser  den  bereits  erwähnten  atactischen 
Erscheinungen:  Die  Füsse  sind  extendirt  durch  beginnende  Contraetur: 
das  Fussphänonien  ist  sehr  deutlich  ausgesprochen.  Keine  .Muskel- 
atrophie, merkliche  Verminderung  der  llaiitsensibiliät  bei  nor- 
malem Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Patient  klagt  über  kalte 
Füssü  und  leidet  viel  durch  die  unwillkürlichen  Beflcxzuckungcn 
in  seinen  Beinen;  über  andere  Schmerzen  in  den  Beinen,  oder  über 
Gastralgien  und  Neuralgien  hat  Patient  nicht  geklagt.  Sphinkteren  frei, 
übrige  Organe  intact. 

Die  Eltern  dieser  beiden  Kinder  sind  vollkoninien  gesund,  ebenso 
deren  übrige  Kinder,  und  zwar  ein  Kiml  mit  vier  .Jahren  vier  Monaten,  und 
ein  anderes  mit  zwei  Jahren,  von  denen  keines  die  Erscheinungen  der  in 
Hede  stehenden  Erkrankung  darbieten. 

Diese  beiden  Fälle  bieten  besonderes  Interesse  durch 
die  Art  und  Entwickelung  der  Symptome,  sowie  durch  den 
Umstand,  dass  sie  zwei  Glieder  einer  Familie  betretten,  wo  die 
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Eltern  imd  die  Iteiden  anderen  Geschwister  vollkommen  gesund 
sind.  — Der  erste  Fall  beginnt  im  14.  Lebensmonate  mit 
Convulsionen,  worauf  Tremor  der  Bulbi,  Parese  und 
Tremor  der  Extremitäten  folgen.  Der  Tremor  befällt  den 
ganzen  Köriier.  Permanenter  Nystagmus  und  ausgesprochene 
bulbäre  Symptome  bei  intacter  Function  der  Sphinktereu, 
hochgradige  Parese  der  unteren  Extremitäten  bei  Voi- 
handeiisein  von  Reflexklonus  und  ungestörter  Sensibilität 
werden  beoltaditet.  — Im  zweiten  Falle  sehen  wir  die- 
selben Erscheinungen,  nur  erfolgt  der  Beginn  der  Er- 
krankung mehr  schleichend  mit  unsicherem,  schwankendem 
Gang  und  Tremor  in  den  Beinen.  Hier  besteht  Sensibi- 
litätsverminderung, respective  Verlangsamung  der  Em- 
l)findungsleitung. 


Analyse  einzelner  Symptome. 

Zu  den  widitigsten  Symptomen  im  Krankheitsbilde  der 
multiplen  Herdsklerose  gehört  ein  Symptom,  welches  zugleich 
der  Krankheit  ihr  besonderes  Gepräge  verleiht,  nämlich: 

1.  Das  Zittern,  der  Schütteltremor,  auch  Tnten- 
tionszittern  genannt.  Dasselbe  ist  dadurch  charakterisirt, 
dass  es  stets  nur  daun  auftritt,  wenn  die  Kranken  eine 
gewollte,  intendirte  Bewegung  auszuführen  streben,  oder 
wenn  sie  gemüthlich  beeinflusst,  aufgeregt  werden.  Liegen 
die  Kranken  sich  selbst  überlassen  und  bequem  im  Bette,  so 
bleiben  alle  Glieder  ruhig;  sowie  mau  sie  aber  auffordert, 
die  dargebotene  Hand  oder  einen  Gegenstand  zu  ergreifen, 
ein  Glas  Wasser  zum  Munde  zu  führen,  treten  zitternde 
Bewegungen  in  jenem  Gliede  ein,  das  die  intendirte  Be- 
wegung'auszuführen  im  Begriffe  ist.  Die  Art  dieser  Be- 
wegungen anlangend,  bestehen  dieselben  in  kurzen,  rhyth- 
mischen Oscillationen,  die  um  eine  wellenförmige  Mittel- 
linie stattfiiiden  und  wobei  die  Hauptrichtung  der  Bewe- 
gung nicht  geändert,  sondern  nur  die  Zeit  verlängert  wird, 
in  der  sich  die  Bewegung  vollzieht.  In  dem  iMasse,  als  die 
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Kranken  sich  dein  Gegenstände  mit  dem  ziUerndeii  Arme 
nähern,  werden  die  Excursioiien  in  der  Kegel  grösser,  sie 
greifen  abei'  nicht  über  denselben  hinaus,  verfehlen  nicht 
das  Ziel,  wie  bei  den  imregelmässigen,  verzerrten,  zickzack- 
förmigen  Bewegungen  der  Chorea.  Mitunter  freilich  ist  die 
rhythmische  Oscillatiou  des  Zitterns  mit  incoordinirten,  atakti- 
schen Bewegungen  complicirt  und  in  diesen  Fällen  kommt  es 
allerdings  vor,  dass  die  Kranken  über  das  Ziel  hinaiisgreifen 
und  dasselbe  erst  nach  manchen  Schwankungen  erreichen  — 
was  aber  den  Tremor  bei  der  multiplen  Herdsklerose  in  erster 
Linie  charakterisirt,  ist  dessen  Auftreten  bei  gewollten, 
inteudirten  und  willkürlichen  Bewegungen.  — 
Das  Zittern  betällt  in  der  Regel  zuerst  die  paretischen 
Extremitäten,  später  werden  die  anderen  Gliedmassen,  der 
Kopf,  die  Augen-  und  Zungenmnskeln,  die  Muskeln  des 
Stammes  ergriffen,  und  in  besonders  ausgeprägten  Fällen 
sieht  man,  wenn  z.  B.  der  Kranke  im  Bette  anl'gerichtet 
oder  auf  die  Füsse  gestellt  wird,  alle  Extremitäten  und 
den  ganzen  Körper  von  zitternden,  schüttelnden,  bebenden 
Bewegungen  befallen  werden,  von  Bewegungen,  die  dem 
Kranken  jegliche  Vei-richtung  mit  den  Armen,  das  Gehen 
und  Stehen  unmöglich  machen  und  ihn  zum  dauernden 
Liegen  im  Bette  verurtheilen.  ln  der  [Mehrzahl  der  Fälle  hat 
das  Zittern  indessen  eine  mittlere  Intensität  und  beschränkt 
sich  blos  auf  dasjenige  Glied,  das  gerade  eine  intendirte 
Bewegung  auszuführen  im  Begriffe  steht. 

In  den  tu  bisher  bei  Kindern  beschriebenen  Fällen 
von  multipler  Herdsklerose  fehlte  das  [Rittern  blos  in  einem 
einzigen  Falle,  auf  den  wir  noch  des  Mföiteren  zurück- 
kommen werden.  In  tlen  übrigen  Fällen  war  das  Zittern 
zumeist  ein  frühes  Symptom  der  Krankheit,  in  einzelnen 
Fällen  setzte  die  Krankheit  sogar  damit  ein  und  nur  in 
ganz  wenigen  Fällen  trat  es  zu  einer  Reihe  bereits  be- 
stehender Symptome  später  hinzu. 

Die  Frage,  auf  welche  Art  das  lutentiouszittern  zu 
erklären  sei,  ist  l)is  heute  noch  ungelöst,  doch  sind  die 
meisten  Autoren  darüber  einig,  dass  eine  bestimmte 
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Localisatiou  der  sklerotischen  Herde  für  das  Zustande- 
kommen des  Tremor  verantwortlich  zu  machen  sei.  Dass  der 
Tremor  mit  der  Localisatiou  der  Herde  im  Gehirn  Zusammen- 
hängen müsse,  erscheint  unzweifelhaft,  angesichts  der  That- 
sache,  dass  man  ihn  sowohl  bei  der  chronischen  Myelitis, 
wie  bei  den  rein  spinalen  Formen  der  herdweisen  Sklerose, 
die  bei  Erwachsenen  beschrieben  worden  sind,  vermisst  hat 
(Epstein,  Engesser).  Auch  hat  schon  Ordenstein  an- 
gegeben, dass  die  Localisirung  der  Herde  im  Pons  und  in  den 
weiter  nach  vorne  gelegenen  Hirntheileu  das  Zustande- 
kommen des  Tremor  bedingen  möchte;  Erb  hält  diese  An- 
schauung gleichfalls  für  die  am  meisten  wahrscheinliche. 

Ich  möchte  hier  der  Vermuthung  Raum  geben,  dass 
die  Läsion  der  Pyramidenbahnen  in  ihrem  Ver- 
laufe durch  deu  Stabkranz  mit  dem  Zustande- 
kommen des  Intentionszitterns  in  Beziehung  zu 
bringen  sei.  Da  nämlich  das  Auftreten  des  Tremor  an 
die  Bedingung  der  intendirten  Bewegung  geknüpft  ist,  so 
müssen  die  willkürlichen  Impulse,  die  die  Muskelbewegung 
auslösen,  im  Palle  die  Pyramidenbahn  lädirt  ist,  nunmehr 
durch  Bahnen  übermittelt  werden,  die  schon  im  Beginne 
ihres  centralen  Verlaufes  durch  sklerotische  Herde  afücirt 
sind.  Das  Zustandekommen  der  zitternden  Bewegungen 
ersclieint  unter  solchen  Umständen  und  mit  Rücksicht  auf 
die  beeinträchtigte,  nicht  glatt  ablaufende  Function  der 
Byramidenbahn  plausibel.  Unterstützt  wird  diese  Anschauung 
des  W'eiteren  noch  durch  deu  Ibnstand,  dass  bei  Sectiouen 
in  der  Regel  zahlreiche  sklerotische  Herde  gerade  im  Stab- 
kranze gefunden  werden,  avo  sie  vielfach  zerstreut  bis  au 
die  Grenze  der  grauen  Rinde  heranreichen,  so  dass  die 
Möglichkeit  einer  Läsion  der  Pyramidenbahnen  beinahe  immer 
gegeben  erscheint.  Dem  EinAvande,  dass  die  sklerotischen 
Herde  die  Leitung  in  der  Pyramidenbahn  unterbrechen 
könnten,  Avird  dadurch  begegnet,  dass  bekannterraassen  der 
Untei’gang  der  leitenden  Elemente  innerhalb  der  sklero- 
tischen Herde  erst  in  einem  sehr  späten  Stadium  der  Krank- 
heit erfolgt,  zu  einer  Zeit,  in  Avelcher  mit  der  EntAAdckelimg 
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und  Ansliildung  pennaiienter  Contractureii  auch  der 
Tremor  allmälilicli  schwächer  wird  und  schliesslich  ganz 
auf  hört. 

Die  soeben  vorgetragene  Anschauung  über  die  Patho- 
genese des  Intentionszitterns  ertahrt  durch  Heobachtungen, 
die  man  bei  der  diffusen  Form  der  Hirnsklerose  anzn- 
stellen  Gelegenheit  hat,  eine  weitere  sehr  wichtige  l.biter- 
stützung.  Bei  dieser  letzteren  Erkrankung  tritt  nämlich 
unter  gewissen  Fmständen,  auf  die  ich  gleich  zu  sprechen 
kommen  werde,  gleichfalls  Tremor  bei  iutendirten  Be- 
wegungen odei-  permanentes  Zittern  der  Extremitäten  ein. 
Solche  Fälle  sind  von  Erb*)  bei  einem  Knaben  von  elf 
.lahren,  von  Steffen  **)  bei  einem  Mädchen  von,  nenn  Jahren 
und  noch  von  anderen  .Autoren  beschrieben  worden.  In 
anderen  Fällen  hingegen,  z.  B.  in  dem  Falle  von  Larcher,  ***) 
wo  die  dirtiise  Sklerose  hauptsächlich  den  Pons  befiel,  wurde 
kein  Tremor  beobachtet.  Erwägt  man,  dass  die  diffuse  Hirn- 
sklerose sich  zumeist  in  der  Hirnrinde  entwickelt  und  auch 
in  dieser  ilire  grösste  Verbreitung  findet,  so  liegt  die  Ver- 
mut  hung  sehr  nalie,  das  Auftreten  des  permanenten  und  des 
Intentiouszitterns  von  der  Docalisation  des  Sklerosirungs- 
processes  in  den  motoiischen  Jiiudengeliieteu  herzuleiteu. 
Ein  erst  kürzlich  von  Königj)  mitgetheilter  Fall  verleiht 
dieser  Vermuthung  einen  hohen  (frad  von  M'ahrscheinlich- 
keit.  Es  handelte  sich  um  einen  Alaun  von  :i.‘i  Jahren,  der 
im  zwölften  riebeiisjahre  von  einem  AVagen  auf  die  linke  Kopf- 
seite fiel,  bewusstlos  wurde  und  erst  nach  .Monaten  wieder 
zu  gehen  und  zu  sprechen  vermochte.  Später  stellten  sich 

*)  Erb:  Uobor  Uie  Agoiiiesteigeniii"  der  Körpenviirme  bei  Krank- 
heiten des  t'entruliiervensysteuis.  Deutsches  Arehiv  für  klin.  Aledicin.  1 Rd. 
1866,  pag.  180. 

Steffen:  Krankheiten  des  Gehirns  iui  Kindesnltcr.  Gerhardts 
Handbuch  der  Kinderkrankheiten.  V.  Bd.  1880,  jiag.  536. 

*•■*■■*)  Larehcr:  .\reh.  gener.  6.  Ser.  Xf,  pag.  702.  1868.  Citirt  nach 
Steffen. 

t)  König:  Zwei  Fälle  von  Erkrankungen  der  motorischen  Zone  iler 
Hirnrinde.  — Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten. 
Sitzung  vom  10.  Januar  1887. 
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Demenz  und  folgende  Ersclieiuuii gen  ein:  Naclisclileppeu  des 
recliten  Beines,  leiclite  Facialisparese  rechts,  deutliche  Spuren 
motorisclier  Aphasie,  Herabsetzung  der  Schmerzeinpliiid- 
lichkeit  rechts,  starker  Tremor  der  Extremitäten  bei 
intendir teil  Bewegungen,  Herabsetzung  der  motorischen 
Kraft  der  rechten  Hand.  Kniephänomen  beiderseits  vor- 
handen. Schliesslich  völlige  Demenz  und  Tod  an  Pneumonie- 
Bei  der  Section  fand  sich,  neben  einem  alten  Hämatom 
der  Dura,  chronischer  Leptomeningitis,  Hydrocephalus  und 
Atrophie  der  Windungen,  hochgradige  Verschmälerung 
der  beiden  linken  Centralwindungen  in  Folge  von 
Sklerose,  die  sich  auch  mikroskopisch  in  selir  erhelilicher 
Weise  zu  erkennen  gab. 

Es  kann  keinem  ZAveifel  unterliegen,  dass  der  Tremor 
der  rechtseitigen  Extremitäten  in  diesem  Falle  von  der 
diffusen  Sklerose  derbeiden  linken  Central  Windungen  abgeleitet 
werden  muss.  Unter  solchen  Umständen  gewinnt  aber  unsere 
Anschauung  ül)er  das  Zustandekommen  des  Intentioiiszitterns 
l)ei  der  multiplen  Herdsklerose  ebenfalls  einen  hohen 
Grad  von  V'ahrscheiiilichkeit.  Denn  die  Rinde  der  Central- 
windungen bildet,  nach  unseren  gegenwärtigen  Kenntnissen, 
den  centralen  Ausgangspunkt  der  Pyramidenbahn.  Wird  die 
letztere  durch  sklerotische  Herde  im  Stabkranze  lädirt  — die 
Rinde  selbst  ist  ziemlich  selten  von  solchen  ergriffen  — so  muss 
der  ceutrifugale  Ablauf  der  willkürlichen  Inner- 
vation fmictionell  beeinträclitigt  werden;  als  Ausdruck  für 
diese  fuuctiouelle  Behinderung  die  Erscheinnug  des  Zitterns 
in  Anspruch  zu  nehmen,  dürfte  demnach  gerechtfertigt 
erscheinen.  — Dass  bei  anders  gearteten  Affectioiien  der  moto- 
rischen Zone  und  der  Pyramidenbahii  in  der  Regel  kein  Inten- 
tionstremor beobachtet  wird,  dürfte  in  der  Natur  des  Sklerosi- 
ruugprocesses  gelegen  sein;  vielleicht  könnte,  bei  dem  eminent 
chronischen  Verlaufe  dieses  Processes,  das  lange  Erhalteu- 
bleiben  der  nervösen  und  leitenden  Elemente  innerhalb  der 
sklerotischen  Herde  mit  zur  Erklärung  herangezogen  werden. 

2.  Eine  wichtige  Rolle  im  Krankheitsverlaufe  der 
multiplen  Herdsklerose  spielen  die  paretischen  Erschei- 
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nungen  an  den  Extremitäten,  vorzugsweise  an  den 
unteren.  Unter  li)  Fällen  wurden  15mal  schon  in  den  ersten 
Stadien  der  Krankheit,  bisweilen  bereits  im  Beginne  der- 
selben, verschiedene  Formen  der  Parese  an  den  unteren 
Extremitäten  beobachtet.  Dieselben  geben  sich  kund  duirh 
ein  Gefühl  der  Schwäche  und  Schwere,  der  Steifig- 
keit und  Spannung,  durch  Nachschleppen  des  einen 
oder  beider  Reine  beim  Gehen.  Manchnijü  gehen  diesen  Er- 
scheinungen Parästhesien,  Ameisenlaufen,  Kriebelu (Schäle), 
Stechen  in  der  Fusssohle  voraus.  Allmählich  nehmen  die 
Erscheinungen  zu,  nicht  selten  treten  auch  Remissionen  ein, 
häutiger  ist  aber  eine  mehr  oder  weniger  langsame  Zu- 
nahme derselben:  das  Gehen  wird  unsicher,  beschwerlich, 
schwankend,  die  Kranken  stolpern  und  fallen  leicht  hin  und 
müssen  beim  Gehen  gestützt  werden.  Tremor  tritt  ein; 
bald  bildet  sich  eine  spastische  odei- ataktische  Gang- 
art aus,  die  Kranken  setzen  beim  Gehen  die  Füsse  ent- 
weder mit  den  Zehen  oder  mit  den  Macken  auf,  Muskel- 
starre tritt  hinzu  und  entweder  spontan  oder  bei  geringer 
Veranlassung,  z.  B.  schon  beim  Abheben  der  Bettdecke 
kommen  Retlexzuckungen  tonischer  oder  klonischer  Art 
zur  Beobachtung.  Die  .Muskelstarre  betallt  den  Stamm  und 
die  oberen  Extremitäten,  die  SehuenreÜexe  werden  nicht 
selten  ganz  erheblich  gesteigert.  Auch  die  oberen  Extremi- 
täten werden  von  der  Parese  befallen;  häufig  beobachtet 
man  an  diesen  (ausser  dem  Tremor)  Incoordiuation,  Ataxie 
oder  die  Erscheinuugeu  gesteigerter  ReÜexerregbarkeit.  In 
den  si)äteren  Stadien  der  Krankheit  nimmt  die  Motilität 
immer  mehr  ab  und  erlischt  endlich  völlig,  Avährend  f’oii- 
tracturen  die  gelähmten  Glieder  befallen. 

Die  Erscheinungen  der  gestörten  Motilität  sind  durch 
die  Localisirung  der  sklerotischen  Herde  in  den  Vorder- 
strängen, den  Seiten-  und  Hintersträngen  bedingt.  Auffallend 
erscheint,  namentlich  in  letzterer  Beziehung,  dass  die  Sen- 
sibilität so  selten  gestört  ist;  denn  nur  in  ganz  verein- 
zelten Fällen  unserer  Reihe  konnte  eine  Abschwächung  der- 
selben und  eine  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung 
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constatirt  werden.  Eigeutliiimlich  ist  auch,  dass  Vermin- 
derung der  Sensibilität  mit  dem  b ehlen  ataktischei  Ei  - 
sclieinungen  zusammenliel  und  in  anderen  Fällen  Ataxie 
ohne  Störung  der  Sensibilität  A’orhanden  war  (Schule). 

3.  Cerebrale  Symptome.  Psychische  Störungen 
wurden  in  der  Hälfte  der  Fälle  mehr  oder  weniger  aus- 
gebildet angetroffen.  In  den  meisten  Fällen  waren  dieselben 
allerdings  ziemlich  geringgradig,  in  unmotivirtem  Stimmungs- 
wechsel, häufigem  Weinen  oder  unmässigem  Lachen  bestehend. 
In  anderen  Fällen  wurden  Intelligenzstörungeu,  Gedächtniss- 
schwäche,  Stumpfheit  des  Intellectes,  in  noch  anderen  Aen- 
derung  des  Charakters  (Schule)  oder  extreme  Reizbarkeit 
(Charcot-Marie)  beobachtet.  Am  häufigsten  ist  während 
der  ersten  Stadien  der  Krankheit  die  einfache  psychische 
V'erstimm ung,  das  stille  vor  sich  Hinbrüten  und  schein- 
bar gedankenvolle,  meist  traurige  Insichgekehrtsein.  Si)äter 
treten  daun,  wie  im  Scliüle 'scheu  Falle,  Erscheinungen 
von  Geistesstörung,  Verwirrtheit  und  Aenderung  des 
Charakters  ein. 

Ungefähr  in  einem  Drittel  der  Fälle  wurden  Kopf- 
schmerzen, Schwindel  und  beinahe  ebenso  häufig  apo- 
plektiforme  Anfälle  beobachtet.  Die  letzteren  treten  plötz- 
lich auf,  mit  schwerer  Benommenheit,  die  bis  zum  Koma 
sich  steigern  kann;  die  Temperatur  steigt  sehr  rasch,  er- 
reicht schon  in  den  ersten  Stunden  des  Anfalls  39"  C., 
in  den  folgenden  12  bis  24  Stunden  40”  C.,  und  noch 
höhere  Grade;  das  Gesicht  erscheint  geröthet,  heiss,  tur- 
gescent,  der  Puls  ist  sehr  frequent.  Nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit,  oft  erst  nach  Tagen,  wird  das  Sensorium 
frei  und  die  Temperatur  fällt  rasch  ab;  stets  aber  bleibt 
hemiplegische  Körperlähraung  zurück,  die  indessen  sich  auch 
in  einigen  Tagen  verliert.  Mituntei’  markirten  die  apoplekti- 
formen  Anfälle  den  Beginn  der  Erkrankung  und  wieder- 
holten sich  dann  nicht  mehr,  in  anderen  Fällen  traten  sie 
im  Verlaufe  der  Krankheit  öfter  ein;  immer  hatte  ein  sol- 
cher Anfall  (*ine  A'ei'schliminerung  der  Krankheitserschei- 
niingen  im  Gefolge.  Ueber  das  Wesen  und  Zustandekommen 
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dieser  Aufälle  ist  nichts  Näheres  bekannt;  ein  anatomisches 
Substrat  wurde  bislier  nicht  gefunden. 

Wiederliolte  apoplektiforme  Anfälle  mit  eigenthüm- 
lichem  Verhalten  des  Bewusstseins  wurden  in  folgendem 
Falle  beobachtet: 


VH.*)  Hosa  Deim,  dreieinhalb  .lahre  alt.  Kind  sininmt  von  gesunden 
Eltern  ab,  in  deren  Familie  nie  eine  nervöse  oder  psychisehe  Krankheit 
vorkam.  Geburt  ging  normal  von  statten;  in  den  ersten  fünf  Lebensmonaten 
fiel  der  stillenden  Mutter  nur  der  Umstand  auf,  dass  das  sonst  üppig,  ge- 
deihende Kind  nie  mit  seinen  Händen  die  Brüste  suchte  oder  paekte,  wie  es 
das  erste  Kind  that,  sondern  nur  durch  körperliche  Unruhe,  Aufreissen  des 
Mundes  und  heftiges  Weinen  sein  Verlangen  nach  Nahrung  erratlien  Hess. 
Das  Kind  machte  nie  Hebe-,  Greif-  oder  sonstige  Willkürbewegungen, 
soiiilern  Hess  die  Arme  stets  herabhängen:  mit  den  Beinen  hingegen 
zappelte  efi  kräftig.  Lächeln  und  laelien  sah  man  es  niemals. 

Im  fünften  Monate  merkte  ilie  Mutter,  dass  die  sonst  unbeweglich 
herabhängenden  Arme  und  Hände  öfters  zu  zittern  anfingen,  am 
Leibe  herumsehlotterten  und  sonstige  zwecklose  Schwingbewegungen 
machten. 

/wischen  dem  sechsten  und  siebenten  Monate  begann  das  Kind 
sowohl  in  der  Wiege  wie  am  Arme  der  Mutter  den  Kojif  rasch  hin  mul 
her  zu  werfen,  heftig  zu  schütteln.  Dabei  war  das  Kind  auch  in  den 
folgenden  Monaten  nicht  im  Stande,  sich  aufzurichten,  noch  auch  sich 
gestützt  zu  erhalten.  Mit  eineinhalb  .lahren  unternahm  das  Kind  Geh-  und 
Stehversuche  in  der  Art,  dass  es  seine  Händelien  als  Stütze,  die  Arme  als 
Hebel  gebrauchte,  indem  es  selbe  an  den  Boden  festdrückte  und  sieh  an 
ihnen  herumrollte:  in  der  ersten  Zeit  dieser  Versuche  hatte  sieh  das  Kind 
des  Kopfes  als  Stütze  bedient  (so  dass  die  Eltern  glaubten,  es  wollte  auf 
dem  Kopfe  henimgehen),  bis  es  sieh  von  der  horizontalen  in  die  verticale 
Lage  erheben  konnte.  Nach  vieler  Mühe  fing  Patientin  endlich  zu  gehen 
unil  zu  laufen  an,  dabei  nahmen  die  schüttelnden  Bewegungen  im  Kopf 
und  Armen  zu,  und  hörten  nur  im  Schlafe  oder  in  wacher,  aber  sitzender 
liUge  auf. 

ln  diese  Zeitperiode  fallt  der  erste  apoplektiforme  Anfall,  Patientin 
lag  mit  heissen,  glührothen  Wangen  zwei  bis  drei  Tage  lang  regungslos 
da,  ohne  das  Bewusstsein  zn  verlieren. 

Status.  Patientin  ist  entsprechend  gross  und  entwickelt.  Keine 
Diformitäten,  keine  Muskel-  oder  Gelenkseontraetnren.  Kopfbildung  zeigt 


*)  L.  Polläk:  Multiple  Herdsklerose  des  Hirns  und  Rückenmarks 
im  Sänglingsalter.  Deutsches  Archiv  für  klin.  Mediein.  XX1\.  Bd.,  187!), 
pag.  407. 
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nichts  Abnormes.  Gresichtszüge  aiigeneliin,  Aiisdrnek  apatliiscli,  keine  Gri- 
massen. Nystagmus,  leichtes  Heriimrollen  der  Biilbi,  das  bei  Schief- 
haltung des  Kopfes  einem  Strabismus  eon-  et  divergens  Platz  macht  oder 
zu  einem  Zndrücken  eines  Auges  führt.  Letzteres  Manöver  praktieirte 
P.atientin  stets,  wenn  sie  ins  Schwanken  gerieth,  wahrscheinlich  wegen 
des  Auftretens  von  Doppelbildern.  Patientin  spricht  nicht;  sie  hat  über- 
haupt nicht  einmal  die  gewöhnlichen  Interjeetions-  und  Klagelaute  bisher 
vernehmen  lassen,  sondern  ihren  Lust-  oder  ünlustgefühlen  theils  durch 
Winseln  und  Schreien,  theils  durch  eine  Art  Mackern  oder  Blöken, 
das  sieh  zu  den  zitternden  Bewegungen  ihres  Körpers  hinzugesellt, 
Ausdruck  gegeben;  in  diesen  unarticulirten  Tönen  soll  Seandiren  zu  beob- 
achten sein. 

Die  Sinnesorgane  funetioniren  anscheinend  normal.  In  Bezug  auf 
die  psychischen  und  intelleetuellen  Functionen  ist  zu  bemerken,  dass 
Patientin  sensu-motorisehe  Eindrücke  zwar  pereipirt,  auch  starke  Willens- 
kraft besitzt,  dass  aber  ein  Erinnerungsvermögen,  sowie  Ideen-  uml  Be- 
griffsbildung als  fast  gar  nicht  vorhanden  zu  betrachten  sind,  während 
instinetive  Urtheilsfähigkeit  ihr  nicht  abgesprochen  werden  kann  (vgl. 
das  Original). 

Der  Gang  ist  nicht  ataktisch,  nicht  steif,  aber  plump  und  schnel- 
lend, so  dass  Patientin  trotz  ihres  breiten  Auftretens  mit  der  ganzen  Fuss- 
sohle  last  immer  eilt  und  läuft,  wenn  sie  geradlinig  fortschreitet.  Patientin 
bleibt  dann  Minuten  lang  stehen  und  rotirt  sich  um  ihre  Körperaehse, 
beginnt  allerlei  Spiral-  oder  Zirkelbewegungen,  wobei  das  Kopfschütteln, 
das  Zittern  der  Arme,  Nystagmus  und  die  erwähnten  monotonen 
Thierlaute  znm  Ausdrucke  kommen. 

Kauen  und  Schlingen  normal.  Blase  und  Mastdarm  funetioniren 
intact,  aber  unbewusst. 

Sensibilität  durchaus  normal.  Haut-  und  Sehnenreflexe  manch- 
mal derart  gesteigert,  dass  durch  Beklopfen  der  Patellarsehne  und 
Dorsal Hexion  des  Fusses  nicht  allein  das  Knie-  und  Fussphänomen,  sondern 
auch  das  Intentionszittern  der  oberen  Extremitäten  und  das  Kopfsehütteln 
ausgelöst  werden  können;  besonders  ist  dies  Morgens  der  Fall. 

Irophisehe  und  vasomotorische  Störungen  sind  nicht  vorhanden;  in 
den  obeien  und  unteren  Extremitäten  ist  die  Museulatur  gleich  gut  ent- 
wickelt, blos  in  den  letzteren  werdenEigidität,  vorübergehende  Contracturen 
oder  Spannungen,  insbesondere  bei  passiven  Bewegungen  beobachtet. 

Am  2iS.  März  1879  wurde  abermals  ein  apopleetiformer  Anfall 
von  30  btuiulen  Dauer  beobachtet;  dabei  Temperatur  398,  turgeseirendes  * 
üesieht,  Patientin  liegt  regungslos  da,  reagirt  aber  auf  alles;  keine  Con- 
vulsionen,  kein  Bewusstseinsverlust.  Derartige  Anfälle  hatte  Patientin  ausser 
den  erwähnten  noch  zwei  bis  drei  in  sechs-  bis  achtmonatlichen  Inter- 
vallen lind  ihr  Zustand  verschlimmerte  sich  nach  solchen  zusehends,  ob- 
wohl sie  sich  nach  bis  48  Stunden  so  erholte,  als  wenn  ihr  nichts 
geschehen  wäre. 
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Rymptomatoloitic. 


Dieser  Fall  bietet  nach  mehreren  Richtungen  hin 
ungewühnliches.Interesse.  Das  während  der  apoplectiformen 
Anfälle  beobachtete  Freibleiben  des  Bewusstseins  wurde 
bereits  eingangs  hervorgehoben.  1 )er  Versuch  einer  Ei-klärung 
für  diese  sonderbare  Erscheinung  müsste  sich  schon  aus 
dem  Grunde  als  unzulänglich  erweisen,  als  wir  über  die 
Pathogenese  der  apoplektiformen  Anfälle  im  Verlaufe  der 
multiplen  Sklerose  bisher  gar  keine  sicheren  Kenntnisse 
besitzen;  wir  müssen  uns  daher  mit  der  eintächen  Con- 
statirung  dieser  eigenthümlichen  Thatsache  in  dem  eben 
mitgetheilten  Falle  begnügen.  — Ein  zweiter  Umstand, 
der  unser  Interesse  erregt,  ist  das  Vorkommen  der  Er- 
krankung in  einer  so  frühen  Lebensperiode  und  bei  Ab- 
wesenheit jeglicher  hereditärer  ^Momente,  ein  dritter 
endlich  der  Entwicklungsgang  der  Symptome,  welche 
letzteren,  im  Gegensätze  zn  dem  gewöhnlichen  Verlaufe 
der  Herdsklerose,  hier  an  den  oberen  Extremitäten  beginnen 
und  sowohl  die  C'oordinationsstörung,  wie  die  pai'etischen 
Erscheinungen,  hauptsächlich  diese,  ergreifen;  die  unteren 
Extremitäten  hingegen  scheinen  kaum  befallen  zu  sein, 
indem  die  l’atientin,  wie  aus  der  Krankengeschichte  zu 
entnehmen,  nicht  nur  Minuten  lang  zu  stehen,  zu  gehen 
zu  laufen,  sondern  sich  auch  um  ihre  Körperachse  zu  rotiren 
vermag  — ein  Verhalten,  das  mit  einer  auch  nur  un- 
bedeutenden Parese  oder  Incoordination  der  unteren 
Extremitäten  nicht  wohl  zu  vereinbaren  ist.  BemerkensAverth 
im  Krankheitsbilde  ist,  bei  dem  Unvermögen  der  Patientin 
zu  sprechen,  des  W'eiteren  noch  die  in  den  geäusserten 
Thierlauten  zu  beobachtende  Monotonie  der  Stimme 
und  das  Scaudiren  dieser  Laute.  Im  Uebrigen  finden  sich 
alle  Symptome  der  multiplen  Sklerose  vereinigt:  neben 
, Parese  und  Tremor  in  den  Armen  und  im  Kopfe,  Nystagmus, 
psychische  Störungen,  erhebliche  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe, Muskelsjiasmen  und  apoplektiforme  Anfälle.  Sen- 
sibilitätsstörungen fehlen,  ebenso  vasomotorische  und  tro- 
phische  Störungen.  Keine  ursächlichen  ^Momente. 
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Zu  eleu  cerebralen  Symptomen  gehören  aucli  die 
Spraclistörung  und  der  Nystagmus.  Dieselben  wurden 
in  15,  respective  ii  Fällen  beobachtet,  gehören  demnach, 
neben  dem  Tremor  und  den  Paresen,  zu  den  am  häufigsten 
im  Kranklieitsbilde  der  Herdsklerose  auftretenden  Erschei- 
nungen. Was  zunächst  die  Sprachstörung  anbelangt,  so 
besteht  sie  darin,  dass  die  Articulation  der  Wörter  langsam, 
zögernd  und  in  einer  die  einzelnen  Silben  deutlich  ab- 
setzenden Weise,  scandirend  vor  sich  geht.  Das  Aus- 
sprechen einzelner  oder  mehrerer  Buchstaben,  respective 
Consonanten  (am  häufigsten  1,  p,  g)  erfolgt  entweder  sehr 
undeutlich,  oder  ist  gar  nicht  möglich.  In  einzelnen  Fällen 
sind,  während  des  Sprechens,  an  den  Lippen  zuckende  Be- 
wegungen und  an  der  vorgestreckten  Zunge  wellenförmiges 
Zittern  lieobachtet  worden.  Heber  die  Veränderungen  an 
der  Stimme  finden  sich  in  den  vorliegenden  Fällen  keine 
besonderen  Aufzeichnungen;  auch  in  unserem  Falle  ist  uns, 
ausser  der  Schwäche  der  Stimme,  keine  bemerkenswerthe 
Störung  aufgefallen;  allerdings  hat  der  betreffende  Knabe 
nur  sehr  schwer  zum  Sprech'en  veranlasst  werden  können. 
Die  Art  der  Sprachstörung  anlangend,  fassen  wir  die- 
selbe als  eine  Articulationsstörung  auf  und  leiten  sie 
von  sklerotischen  Herden  ab,  die  die  articulatorischen 
Centren  befallen. 

In  Bezug  auf  den  Nystagmus  ist  zu  erwähnen,  dass 
derselbe  sich  in  der  Kegel  als  ein  horizontaler  darstellte 
und  nur  in  einzelnen  Fällen  auch  in  der  verticalen  Ebene 
erfolgte.  Zumeist  trat  Nystagmus  auf  beim  Fixiren  eines 
vorgehaltenen  Gegenstandes,  bei  psychischen  Emotionem 
überhaupt  wenn  die  Aufmerksamkeit  der  Patienten  in 
irgend  welcher  Weise  erregt  wurde;  mitunter  genügte  hierzu 
bereits  die  Anwesenheit  einer  fremden  Person.  In  einzelnen 
Fällen  war  Nystagmus  permanent  vorhanden.  Pathogene- 
tisch müssen  wü-  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  das  Symptom 
in  eine  Kategorie  mit  dem  Intentionszittern  stellen,  in 
manchen  Fällen  dürfte  es  als  sogenannter  ataktischer 
Nystagmus  aufzufassen  sein  (Friedreich). 

Di‘.  I*.  Ungcr,  Skloroac. 
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Symptomatologie. 


Von  anclenveitigeu Störungen  am  Seliapparat  sind  Ver- 
färbungen und  Trübungen  an  der  Selmervensclieibe 
beobachtet  worden.  Diese  Veränderungen  erreichten  übrigens 
keine  hohen  Grade.  In  dem  zweiten  Falle  Hoedemaker- 
E rb  ist  das  Unvermögen,  Farbenunterschiede  wahrzunehmen, 
constatirt  worden. 

Von  den  übrigen  Sinnesorganen  ist  zu  bemerken,  dass 
dieselben  in  allen  Fällen  keinerlei  Störungen  wahrnehmen 
Hessen. 

4.  Die  bulbären  Symptome  Avaren  in  den  bereits 
besprochenen  zwei  Fällen  Dreschfeld’s  am  stärksten  aus- 
geprägt. In  einigen  anderen  Deobachtungen  finden  sich 
Schwerbeweglichkeit  der  Zunge,  Schlingstörungen  und 
jauclizende  Inspirationen  notirt.  Das  Zustandekommen 
der  letzteren  dürfte,  wie  Erb  angibt,  von  Parese  der 
Glottisöfther  abzuleiten  sein. 

5.  Als  vereinzelte  Symptome  in  unseren  Fällen 
wurden  endlich  noch  Druckempündlichkeit  der  Wirbelsäule, 
Gürtelgefühl,  in  dem  Falle  Barthez-S anne  auch  vaso- 
motorische Störungen,  bestehend  in  spontan  auftretenden 
oder  durch  Streichen  der  Haut  hervorzurufenden  rothen 
Flecken  im  Gesichte  und  an  den  übrigen  Körperstellen 
beobachtet.  Trophische  Störungen,  Muskelatrophie  etc. 
sind  in  keinem  Falle  gesehen  worden. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  anatomische  Grundlage  der  multiplen  Herdsklerose 
ist  bereits  bei  der  Besprechung  des  allgemeinen  Krank- 
heitscharakters kurz  bezeichnet  worden,  als  bestehend  in 
dem  Auftreten  mehr  oder  Aveniger  zahlreicher,  kleinerer 
und  grösserer  Herde,  die  sich  über  das  ganze  Gebiet  des 
Centraluervensystems  in  regelloser  Weise  zerstreut  finden. 
Wir  wollen  nunmehr  die  nähere  Beschaffenheit  dieser  Herde 
und  ihre  Beziehungen  zur  Umgebung,  sowie  die  Natur  des 
ihnen  zu  Grunde  liegenden  Processes  genauer  untersuchen. 

Bei  äusserer  Betrachtung  erscheinen  die  frischen 
sklerotischen  Herde  gi’au,  grauröthlich,  der  grauen  Rinden- 
substanz ähnlich,  auf  in  Chromsäure  gehärteten  Präparaten 
oder  auch  in  späteren  Stadien  weiss,  weissgelblich;  einige 
Zeit  der  Luft  ausgesetzt,  erscheinen  sie  mehr  roseuroth 
und  werden  von  manchen  Autoren  mit  der  Farbe  des  Lachs- 
fieisches  verglichen.  Ihre  Grösse  schwankt  von  der  eines 
Hirsekornes  bis  zu  Herden,  die  3 bis  4:  cm.  lang  und  2 bis 
3 cm  breit  oder  1)isweilen  noch  grösser  sein  können.  Ihre 
Zalil  schwankt  gleichfalls  in  sehr  weiten  Grenzen,  bald 
sind  sie  nur  spärlich,  bald  wieder  in  H underten  von  Exem- 
plaren vorhanden  (Erb).  Die  Consistenz  ist  in  der  Regel 
fester,  derber  als.  das  umgebende  Gewebe,  doch  gibt  es 
Herde,  die  weicher,  galleilähnlich  sich  anfühlen  und  Avahr- 
scheinlich  frühere  EntAvickelungsstadien  darstellen  (Ro- 
kitansky, Zenker).  — Auf  dem  Durchschnitte  geAvahrt 
man,  dass  sie  mehr  oder  Aveniger  tief  in  das  Gewebe  ein- 
gesenkt sind  und,  Avie  dies  insbesondere  für  die  an  der 
01)errtäche  des  Rückenmarkes  gelegenen  zutrifft,  in  Form 
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A’on  Keilen  er.sclieinen,  deren  l^asis  nach  der  Peripherie  zu 
gericlitet  ist.  Die  DurchschnittsHäche  selbst  ist  entweder 
homogen  oder  gesprenkelt. 

In  Bezug  auf  das  sie  umgebende  gesunde  iTewebe 
verhalten  sich  die  Herde  verschieden.  Sie  erscheinen  tlieils 
in  gleichem  Niveau  mit  der  Umgebung,  theils  findet  man 
sie  eingesunken  oder  auch  prominireud  über  die  letztere. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hier  auch  um  verschiedene 
Entwickelungsstadien  der  Herde  und  werden  die  am  meisten 
eingesunkenen,  zugleich  derberen,  als  die  ältesten,  die  übei’ 
die  Oberfläche  etwas  voi’springenden,  zugleich  weicheren, 
als  Herde  jüngeren,  respective  jüngsten  Datums  angesehen. 
Die  Abgrenzung  der  Herde  von  der  Umgebung  ist,  ihrer 
Gestalt  entsprechend,  zumeist  eine  scharfe;  mikroskopisch 
hingegen  vollzieht  sich  der  Ueberga.ng  des  kranken  in  das 
gesunde  Gewebe  allmählich  und  erstreckt  sich  das  krankhaft 
veränderte  Gewebe  über  ein  grösseres  Areal,  als  der 
äusseren  Umgrenzung  des  Herdes  entspricht  (Bourneville 
et  Guerard). 

Die  Verbreitung  der  sklerotischen  Herde  über  Hini 
und  liückenmark  ist  sehr  wechselnd  und  verschieden.  8ie 
sind  bald  näher  der  Oberfläche,  bald  in  den  tieferen  Partien 
gelagert  und  kommen  auf  allen  möglichen  Durchschnitten 
zum  Vorschein;  allein  obgleich  sie  wie  zufällig  über  beide 
Centralorgane  ausgestreut  zu  sein  pflegen,  so  sind  es  doch 
gewisse  Stellen,  die  mit  Vorliebe  ergriffen  werden.  Zu  diesen 
gehören  in  erster  Linie  die  weissen  Stränge  des  Rücken- 
markes und  die  Marksubstanz  des  Gehirns,  Avährend  die 
graue  Rinde  im  Gross-  und  Kleinhirn,  sowie  die  graue 
Axe  des  Rückenmarkes  seltener  befallen  werden.  Am 
häufigsten  wird  man  deshalb  die  Herd,e  in  den  weissen 
Strängen  des  Rückenmarkes,  und  zwar  je  nachdem  bald 
mehr  in  den  seitlichen,  vorderen  oder  hinteren  antrelfen 
und  wird  mau  sie  in  geeigneten  Fällen  schon  bei  der  makro- 
skopischen Betrachtung  durch  die  durchsichtige  Pia  hin- 
durch wahrnehmen  können;  des  Weiteren  findet  man  sie 
häufig  in  der  Oblongata,  den  Kleiuhirnstielen,  der  Brücke, 
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in  den  Hirnschenkeln  und  ini  Ceutrnm  ovale,  während  die 
centralen  Ganglien,  die  Oliven,  die  graue  Axe  des  Rücken- 
markes nicht  immer  und  nicht  so  häufig  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden.  Die  sklerotischen  Herde  befallen  aber 
auch,  wenngleich  seltener,  die  Hirnnerven  und  die 
Wurzeln  der  Kückenmarksnerven  und  sind  solche  Beob- 
achtungen von  Cruveilhier  am  Hypoglossus.  Glossopha- 
ryngeus  und  Vagus,  von  Skoda  am  Opticus,  von  Vulpian- 
Liouville  am  Opticus  und  Olfactorius,  von  Ordenstein 
am  Hypoglossus  und  Abducens  und  derlei  Beobachtungen 
noch  von  Anderen  beschrieben  worden;  hingegen  hat  man 
an  den  peripheren  Nervenstämmen  bisher  noch  keine 
sklerotischen  Herde  angetrotfen. 

Die  Frage  anlangend,  welcher  Natur  der  den  skleroti- 
schen Herden  zu  Grunde  liegende  Process  sei,  so  steht 
beinahe  allgemein  die  Ansicht  in  Geltung,  dass  es  sich 
hierbei  um  einen  chronisch-entzündlichen  Process,  um  eine 
interstitielle  Myelitis,  i-espective  Kiicephalitis  handle, 
die  in  kleinen  unregelmässigen  Herden  das  Centralnerven- 
system befalle.  Bios  über  den  Ausgangspunkt  des  Processes 
gehen  die  Meinungen  etwas  auseinander.  Während  Charcot, 
Vulpian,  Fromann  u.  A.  den  Process  von  der  Neuroglia 
aus  seinen  Ausgangspunkt  nehmen  lassen,  sind  es  nach  Rind- 
fleisch die  Blutgefässe,  respective  deren  Adventitia,  wo  die 
ersten  Veränderungen  platzgreifen  und  erst  vou  hier  aus 
die  Neuroglia  zur  Proliferation  ihrer  Elemente  anregen. 
In  beiden  Fällen  ist  es  aber  die  Neuroglia,  das  die 
Nervenzellen  und  Nervenfasern  überall  im  Hirn  und 
Bückenmark  einschliessendeStützgewebe,wo  der  interstitielle 
Entzündungsprocess  abläuft:  es  entsteht  zunächst  Schwellung 
des  feinen  Netzwerkes  der  Neuroglia,  die  zarten  Bälkchen 
dessen )en  Averdeu  verdickt,  die  i\raschenräume  verengt,  die 
Kuoteni)unkte  verbreitert,  Zellen  und  Kerne  proliferiren ; 
später  wuchern  die  Gewebselemente  massenhaft,  es  ti-itt 
Fmwandlnng  des  geAvucherten  Gewebes  in  fibrilläres 
BiiKlegewebe  ein,  in  welchem  schliesslich  die  Nerven- 
zellen und  Nervenfasern  dem  Untergänge,  anheimfallen.  Im 
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Detail  veiliielt  sich  die  Sache  so,  dass  man  im  ('eutium 
eines  sklerotischen  Herdes,  wo  die  Veränderungen  am 
iiiteusivsteii  vor  sich  gehen,  neben  spärlichen  Formelementen 
fast  nur  fibrilläres  Bindegewebe  und  einzelne  persistirende 
Achsencylinder  findet,  in  der  nächsten  Umgebung  ver- 
dichtete Neurogliamassen,  stellenweise  kolossal  geschwellte 
Achsencylinder,  iin  Üebrigen  verschmächtigte,  ihrer  l^lark- 
scheiden  beraubte  Nerveiifiisern,  und  in  den  ganz  peri- 
pheren Zonen  die  einfache,  sich  ohne  scharfe  Grenze 
in  das  gesunde  Gewebe  hineinerstreckende  Schwellung  und 
Verdickung  der  Neurogliaelemente. 

Gegenüber  dieser,  wie  erwähnt,  beinahe  allgemein  ange- 
nommenen Auffassung  von  der  Natur  des  der  muitiplen  Herd- 
sklerose zu  Grunde  liegenden  1 ’rocesses  hat  A d a m k i e w i c z auf 
der  vorjährigen  ö9.  Naturforschervei-sammlung  in  Heilin  eine 
andere  Anschaunng  vorgetiagen,  deren  wesentliche  Punkte 
wir,  vorläufig  ohne  jeden  weiteren  Commentar,  nach  einem 
Referate  der  „BerlintM- klinischen  Wochenschrift”  vom  "’o.  De- 
cember  issc,  pag.  su-i,  im  Folgenden  hier  mittheilen  wollen. 

Ailamkiewicz  ticiiHTkt  /.iiiiki-list.  «lass  ilio  liisherip'  Aul'lässimg 
von  iler  Natur  ilor  sklcrotisi-lifii  llfnlc  iiotliwi'ncligcrvvfiiic  einseitig  auslällen 
uinsste.  weil  sie  ilnri-li  ilie  friilier  allein  iil>lii-he  MetliO'le  der  Kerntinetionen 
gewonnen  wnnle.  die  Mos  ein  Mild  von  dem  Verlialteii  der  interstitiellen 
Kerne  and  Inidistens  noidi  der  Aeliseneylindor  gidicii  konnte.  Das  Ver- 
halten der  Nervensuh.xtanz,  siieeiell  der  Markscheiden,  während  des 
.sklerosirnngs[»rocesses  aher  innsste  der  Itcohachtnng  vollkouiinen  entgehen. 
Diese  Lüeke  ans/.iirüllen.  waren  neue  rntersnehnngen  nothwendig.  die 
mit  rnterstütznng  der  inzwisehen  gefundenen  neueren  Tinetionsinethoden 
für  ilas  Nervengewehe,  welche  auch  das  Nb'rveninark  zur  Darstellung 
zu  hringen  gestatten,  von  Adainkiewicz  ausgefiihrt  wurden. 

Hs  gibt  zwei  solcher  Methoden,  die  lläniato.vvlinfiirhung  nach 
W eigert  und  die  Safntninfürhung  na<di  Adainkiewicz.  Zur  Darstellung 
der  |iathologischen  Verhältnisse  im  t.'entralnervensystem  ist  nur  die 
Safraninfärhung  geeignet,  während  die  llämato.xylinlärhung  zur  Feststellung 
des  normalen  Faserverlaufes  in  den  Centralorganen  Vorzüge  hietet. 
Das  Hämato.xylin  färbt  nämlich  nur  die  Markselieiden  und  in  toto  gleieh- 
mässig,  wodurch  ein  sehr  prägnantes  Hild  jeder  Nervenfaser  imtsteht.  Das 
Safranin  dagegen  färbt  nicht  nur  die  Markscheiden  (orangej  und  die  Neu- 
roglia  ( violettj  ditlereiit,  sondern  lässt  noch  einen  eigenartigen  Bestandtheil 
der  Markscheide,  die  von  Adamkiewicz  sogenannte  ehroinoleptis ehe 
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Substanz,  die  zum  Befinden  des  Nerven  in  Beziehung  steht,  besonders 
hervortreten,  ln  der  (diromoleidischen  Substanz  beginnt  in  gewissen  Fallen 
die  Krankheit  und  der  Beginn  der  letzteren  ist  dureh  jn-ogressiven 
Sehwnnd  ilirer  Tinetionsfiihigkeit  erkennbar.  Nimmt  dann  die  Markscheide 
und  der  Achseneylinder  an  der  Krankheit  Theil,  so  ist  das  unter  Anderem 
gleichfalls  durch  ein  verändertes  Verhalten  dieser  Theile  zum  Safranin 
erkennbar.  Ist  das  Mark  schliesslich  ganz  geschwunden,  so  lässt  die 
Safranintinetion  an  dieser  Stelle  einen  weissen,  sich  scharf  von  dem  nor- 
malen. orange  gefärbten  Gewebe  abliebenden  Fleck  zurück.  Das  Safran  in 
ist  somit  ein  scharfes  und  empfindliches  Beatens  für  De- 
generationen. 

Für  die  multiple  Sklerose  hat  nun  die  Safraninfärbung  nicht  nur 
die  .\usgänge,  sondern  auch  den  Anfang  und  den  ganzen  Verlauf 
des  Proeesses  aufgedeekt  und  als  Hauptresultat  ergeben,  dass  es  sieh 
bei  der  multiplen  Sklerose  um  eine  primäre  Erkrankung  der 
Nerven  und  um  eine  seeundäre  Veränderung  der  Neuroglia 
handelt.  Und  zwar  verläuft  der  Process  in  folgender  Weise: 

Die  Nervendegeneration  beginnt  in  den  ehroinole[dischen  Partien 
oder  in  den  Randgebilden  und  linntet  sieh  von  hier  in  unregelmässiger 
Weise  eentrifugal  aus.  Es  schwindet  zunächst  das  Mark  bald  mit,  bald 
ohne  vorausgehende  varicöse  Entartung  in  Form  kleiner  Flecke.  Der 
Achseneylinder  erkrankt  später,  indem  er  verschwindet  ofler  sklerosirl 
Zuletzt  schrumpft  und  wuchert  die  Neuroglia. 

Im  Detail  verhält  es  sieh,  wie  folgt: 

Im  Gehirn  zeigen  die  Herde  drei  Degenerationsstadien.  Allen 
Stadien  gemeinschaftlich  ist  der  Schwund  der  Nervenfasern  und  die  Persi- 
stenz der  Neuroglia.  Im  ersten  Stadium  ist  letztere  vollkommen  normal. 
Im  zweiten  entwickeln  sieh  in  ihr  und  stets  von  der  Peripherie  aus 
eigenartige,  bisher  wenig  beschriebene  zellige  Elemente.  Im  dritten 
beginnt  eine  inäehtige  Wucherung  von  Gelassen,  deren  Wände  sich  später 
verdicken.  Schon  aus  diesem  Verhalten  der  Hirnherde  geht  mit  Sicherheit 
hervor,  dass  hei  der  multiplen  Gehirnsklerose  <lie  Degeneration  der 
Nerven  das  Primäre  ist,  die  Verämlerungen  der  Neuroglia  das  Seeun- 
däre und  dass  die  Gelasse  zum  Schwund  der  Nerven  in  causaler  Beziehung 
nicht  stehen. 

Für  das  Rückenmark  Hess  sieh  Folgendes  feststellen: 

Schon  makroskopisch  Hessen  sieh  Orte  höchster,  mittlerer  und 
beginnender  Degeneration  unterscheiden,  ln  den  Orten  höchster  Dege- 
neration ist  die  ehromoleptische  Substanz  fast  vollkommen  ge- 
schwunden. iMinimalc  Randzonen,  zuweilen  nur  die  eintretenden  Wurzeln 
zeigen  sie  in  geringem  Grade.  Diese  mit  absoluter  Sicherheit  nachweisbare 
Thatsaehe  lehrt,  dass  das  Mark  während  des  Lebens  stellenweise  ans  dem 
ganzen  Querschnitte  des  Rückenmarkes  verschwindini  kann.  Die  kranken 
Stellen  mit  beginnender  Degeneration  zeigen  eine  scharf  gezeichnete, 
eigenartige  Conliguration.  Sie  gruppiren  sich  in  allen  iln.ü  Strang|jaaren 
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um  iliu  fiiaue  Sultstuiiz  in  ciiior  Weise,  welche  vollkomiiieii  in  Hezug  auf 
Auorrluuiig  und  Lage  den  „chroiiioleidischen  1‘artien  " entsprochen.  Dass 
diese  I'artien  wirklich  degenerirt  sind,  lelirt  nicht  nur' der  Schwund  der 
chroiuüleptischen  Substanz  in  ihnen  (Degcncrationsfleck),  sondern  die 
gleichzeitig  in  ihrem  Bereich  nachweisbare  pathologische  Veränderung  der 
Neuroglia.  Die  Orte  niittl erer  Degenenition  lassen  nach  ihrer  Form 
erkennen,  dass  sie  aus  den  eben  genannten  primären  Degenerationspartien 
hervorgehen,  indem  sie  sich  von  diesen  aus  in  unregelmässigster  Weise  nach 
allen  Eichtungen  eentrifugal  ausbreiten. 

hlikroskopisch  erkennt  man  auf  Quer-  und  Längsschnitten 
Folgendes: 

An  den  Orten  beginnemler  Degeneration  ist  die  Neuroglia  normal 
und  nur  die  Nerven  sind  krank.  Sie  zeigen,  wenn  man  von  gesunden  l’ar- 
tiou  nach  dem  Degenerationsgebiet  rückt,  einen  allmählich  zunehmenden 
Schwund  an  chromoleptischcr  Substanz.  Dieser  Schwuml  tritt  im  Verlauf 
des  kranken  Nerven  in  kleinen  Flecken  auf.  Hier  und  dort  zeigen  sich  iiu 
Degenerationsfeld  Nerven,  die  varicös  geschwollen  sind.  Die  Schwellung 
betrifft  vorzugsweise  das  Mark.  Das  geschwollene  Mark  färbt  sieh  mit 
Safranin  nicht  mehr  orange,  sondern  kirsdiroth.  Selten  ist  auch  der 
Achsencylimler  varicös  entartet  und  dann  gleichfalls  kirsdiroth  gefärbt. 
Häutiger  behält  er  mitten  im  varicosen  Mark  (lestalt  und  Farbe  (violett) 
normaler  Achseiicylinder  bei.  Aus  der  Tiefe  seiner  Färbung  scheint  hervor- 
zugeheii,  dass  er  sklerosi rt.  .Icdenfalls  ilillt  das  .Mark  schliesslich  aus 
und  hinterlässt  im  N’euroglianetz  eine  Lücke. 

Sind  so  aus  ganzen  I'artien  die  Nerven  geschwunden,  so  beginnt 
die  Neuroglia  sich  zu  verändern.  Sie  schruin|ift,  füllt  jene  Lücken, 
dann  wuchert  sie.  Aber  cs  lüldcn  sich  nie  amlerc  als  Neurogliaelemente.  Ge- 
wöhnliches Bindegewebe  entsteht  in  den  sklerotischen  Herden  nicht. 
Im  Bückenmark  beginnen  diese  Veränderungen  in  beliebigen,  aber  immer 
central  gelegenen  I’unkten  der  degeiierirteu  Bezirke,  nicht  wie  in  den 
Hirnherden  peripherisch.  Da  sieh  um  diese  Funkte  die  MTicherung  gleichsam 
krystallisirt,  so  muss  man,  wenn  man  nur  Kerntinctionen  anwendet,  von 
den  sklerotischen  Herden  diejenige  Vorstellung  gewinnen,  die  bisher 
bestehend  war. 

Genau  dieselben  Veränderungen  tinden.  wie  Adainkiewiez  erst 
kürzlich  gezeigt  hat.  bei  der  Tabes  statt.*)  Nur  dass  sich  .bei  dieser  die 
Veränderungen  auf  die  chroinoleptischen  I’artien  der  Hintersträuge  be- 
schränken. Morphologisch  sind  also  Tabes  und  multiple  Sklerose  identisch. 
Sie  könnten  als  „primäre  Degenerationen  " bezeichnet  werden  und  stehen 
den  „secumlären'  in  charakteristischer  Weise  gegenüber.  Letztere  verlaufen 
in  den  Systemen  und  sind  die  Folgen  materieller  Trennungen  der  dege- 
uerirenden  Nerven  von  ihren  ernährenden  Centren ; jene  gehen  von  morpho- 

*)  Adamkiowicz: 

Toeplitz  und  Deuticke. 


Die  Biickenmarksschwindsucht.  Wien  1885. 
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logisch  zusammpnliängciiiien  iTi-uppeii  aus  und  licruhen  wahrseheinlieh  auf 
allgcnicinen  Ernälirungsstöningen  des  ganzen  Nerven.systems.  Bei  den 
seeundiireii  Degenerationen  erkrankt  zuerst  der  Achsencylinder  und  dann 
das  Jlark,  bei  den  primären  ist  es  umgekehrt.  Die  Veränderungen  der 
Neuroglia  dagegen  sind  in  beiden  Fällen  secundär  und  identisch. 

Im  Anschlüsse  an  die  Ergebnisse  der  pathologiscli- 
auatoniisclien  Untersnclmng  will  ich  nunmehr  den  Fall 
Schule ’s  folgen  lassen;  derselbe  ist,  wie  bereits  eingangs 
erwähnt  worden,  bisher  der  einzige  im  Kindesalter,  von 
welchem  ein  Sectionsbefund  vorliegt.  — Die  Kranken- 
geschichte lind  der  Obdiictionsbefiiud  können  indessen  mit 
Rücksicht  auf  den  grossen  Umfang  namentlich  des  letzteren 
hier  nur  auszugsweise  wiedergegeben  werden. 


VIII.*)  Marie  N.,  Id'/i  Jahre  alt.  Tochter  gesunder  Eltern,  in  deren 
Familie  nach  keiner  Riehtuug  eine  erbliche  Anlässe  zu  Nerveukrankheiteii 
naehweisitar  ist,  lebte  gesund  und  in  guten  Verhältnissen  bis  zu  ihrem 
sechsten  Jahr,  wo  sie  lieberhal't  erkrankt  sein  soll  (Niereueutziiudung 
mit  Eiweiss  im  Urin),  ln  der  Hoconvalescenz  Gelbsncht,  nach  deren  Ahlanl 
körperliches  und  geistiges  Wohlbelinden. 

Der  Beiriun  der  gegenwärtigen  Erkrankung  lässt  sich  mit  Bestimmt- 
heit in  das  siebente  Lebensjahr  versetzen.  Um  diese  Zeit  traten  Schielen 
und  Doppeltsehen  auf,  die  nach  sechs  Wochen  wieder  verschwanden, 
kinige  Wochen  später  plötzlich  linksseitige  Facialislähm u ng,  die 
l>ald  auch  rechtsseitig  wurde,  in  der  Folge  bald  links  bald  reehls 
stärker  markirt  war,  nach  einigen  Wochen  wieder  verschwand,  um  nach 
einem  halben  Jahre  von  neuem  sich  einzustellen  und  nach  etwa  drei 
\\  ochen  wieder  zu  verschwinden.  Andere  Hirnnerven  waren  um  diese 
Zeit  nicht  gestört. 

Anfang  des  neunten  Jahres  traten  Pelzigsein  und  Formi- 
eatiü neu  in  den  Zehen  und  Fingern  auf,  die  sieh  über  E-vtremitäten  und 
Kumpf  verbreiteten  und  in  temporäre  Anästhesie  übergingen;  nach 
einigen  Wochen  verschwanden  diese  Erscheinungen  in  derselben  Weise, 
wie  sie  aufgetreten  waren.  Dieser  sensiblen  folgte  eine  motorische 
Lähmung,  die  an  den  Fingern  und  Zehen  beginnend  sich  plötzlich  ül)er 
alle  Kumpf- und  Gliedermuskeln  ausbreitete  (inclusive  des  Detrusor  urinae) 
und  innerhalb  vier  Wochen  sich  wieder  zurückbildete,  ln  diese  Zeit 
lielen  die  ersten  psychopathischen  Symtome:  das  Kind  wurde  nach- 
lässig, launisch,  achtlos,  trage,  reizbar,  wunderlich. 

Mit  D'/j  Jahren  kamen  öfter  Anfälle  von  Schwindel,  Erbrechen 
und  Zuck  11 II gen,  die  gekreuzt  auftraten,  z.  B.  im  rechten  Arm  und  im  linken 


'•■)  Schüle:  \\ eitercr  Beitrag  zur  Mini-  und  Küekenmarks-Sklerosc. 
Deutsches  Archiv  für  Klin.  Medicin.  VJII.  Bd.  1871,  pag.  223. 
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Fiiss.  Solclip  .Aiilüllp  rlaiiPrtPii  pinigp  Stunden,  das  Bewusstsein  war  dabei 
nnyestört;  sie  wunlen  allinälilieli  seltener,  seliwäeher  und  blielieu  aus. 

Mit  11';.;  Jahren  trat  die  allgemeine  motorisehe  liähuiung 
wieilcr  ein;  nach  drei  W'oelien  hatte  sie  sieh  zurückgebildet,  die  Be- 
wegungen blieben  aber  seither  schwach  und  unsicher,  so  dass  Patientin 
öfter  liintiel. 

Iin  12.  Jahre  kehrten  die  Anflille  von  Schielen  und  Dopjtelt- 
sehen  öfter  wieder,  desgleichen  leichte  Annillo  von  Convulsionen  mit 
Schwindel  und  Krbreehen,  aber  ohne  Störung  des  Bewusstseins. 

Im  13.  Jahre  kam  es  zu  zunehmender  |iaretischer  Schwäche 
iler  linken  Körperhälfte,  auf  der  das  Kind  von  nun  an  überhing.  Das 
(,i  edächluiss  nahm  immer  mehr  ab,  der  Oharakter  änderte  sich,  Patientin 
wurde  eigensinnig.  störris«di,  reizbar,  unverträglich. 

Mit  13'/,  Jahren  trat  zum  drittenmale  binnen  wenigen  Tagen 
allgemeine  liähmnng  ein,  die  sich  nicht  mehr  ganz  zurückbildete,  ln 
den  Händen  traten  jetzt  bedeutende  Coordinationsstörungen  auf,  es 
kam  zu  Parese  der  Kopfheber,  so  ilass  der  Koj)f  nicht  mehr  aufrecht 
erhalten  werden  konnte  und  zu  Tremor  cai>itis. 

Mit  13' Jahren  traten  ehoreaartige  Zuckungen  in  Händen 
uml  Füssen  auf,  clie  nur  des  Nachts  im  Schlafe  aufhörten  und  unver- 
ändert acht  Monate  lang  anhielten.  .\neh  bildete  sich  während  dieser  Zeit 
hochgradige  sehleudcrnilc  Ataxie  in  den  unteren  und  oberen  Extremitäten  aus. 

Mit  14  .lahren  kam  wieder  ziemlich  plötzlich  ein  Anfall  all- 
gemeiner l.ähmnng;  nach  vier  Wochen  konnte  Patientin  wieder  einige 
Schritte  machen.  Kopfschmerz  und  Schwindel  wurden  häutiger.  Schmerzen 
im  Bücken  nml  den  grossen  Gelenken.  I Jingenwaohsthum  und  Ernährung 
waren  inzwischen  ungestört  fortgeschritten. 

Mit  14';;  Jahren  Menses.  Nächtliches  Bettpissen  trat  ein,  auch 
wurde  wegen  Parese  des  Detrusor  die  [.^rinentleerung  oft  sehr  erschwert. 
Fernerstellten  sich  Gürtelgefühle,  häutig  auch  Zuckungen  in  flen  Beinen 
ein.  vergleichbar  elektrischen  Schlägen.  Muskelcontraeturen  (Baidenr 
musculaire)  wurden  nicht  beobachtet. 

Mit  14'/2  Jahren  zeigte  sieh  znm  erstenmale  erschwerte  Arti- 
ciilation,  gleichzeitig  rechtsseitige  Facialislähinung. 

Am  19.  September  1869  bot  sich  folgender  Status: 

Grosses  schlankgewachsenes  iMädchen ; anämisch.  Kindisch  heiteres 
rcdexionsloses  Wesen,  sehwaehsinnig  hei  übrigens  correcter  Anwort  auf 
concrete  Fragen.  Pupillen  gleich.  Doppeltsehcn  (InsufT.  musc.  recti  int. 
oeul.  dextr.).  Leichter  Nystagmus.  Keine  .\mblyopie.  Rechtsseitige  Facialis- 
lähmung  partiell  ohne  Lähmung  des  Lid-Schliessuiuskels.  Gedehnte  mono- 
tone, schwerfällige  Sprache  bei  intaeter  locomotorischer  Function  der 
Zunge.  Schlucken  intact,  Kauen  erschwert.  Hochgradige  schleudernde 
Ataxie  <ler  Extremitäten.  Unfiihigkeit  allein  zu  stehen  und  zn  gehen. 
Bei  Gehversuchen  Schleudern  der  Beine  mit  Hahnentritt.  Muskelkraft 
links  sehr  vermiiiilert,  rechts  besser.  Rechter  Fass  in  Adduetions- 
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Stellung  durch  Liihinung  der  Kxteusoreii  und  Abductuicii.  Jlusculutiu  dei 
Beine  sehr  ahgenuigert.  Galviinische  und  laradische  Errcghai Weit 
iritact.  Sensibilität  in  allen  Körpertheilen,  sowohl  in  Bezug  anl 
Localisation  und  Zeitdauer  der  Pereeption,  als  bezüglich  der  Qualität  der 
Kinplindung,  vollkommen  unversehrt.  Reflexerregbarkeit  erhalten. 
Bei  motorischen  Impulsen  wackelt  und  bebt  der  ganze  Körper, 
ruht  aber,  sowie  er  hinreichend  unterstützt  ist.  Doch  zieht  sich 
meist  das  Schütteln  und  Beben  in  abnehmender  Stärke  noch  etwas  über 
den  Zeitpunkt  der  dargereichten  Unterstützung  hinaus;  ja  zeitweise, 
oft  Tage  lang,  dauert  auch  in  der  Ruhe  ein  beständiges 
Wackeln,  ein  Hin-  und  Heroscilliren  der  Beine,  ähnlich  wie 
bei  Paralysis  agitans  fort.  Sehlalt,  A])petit,  Verdauung  normal, 
Stuhl  angehalten. 

Status  am  15.  März  187Ü.  Ini  Laufe  des  Winters  langsamer 
Fortschritt  des  Leidens,  ohne  besondere  Zwischenfälle.  ‘Menses  erlolgten 
regelmässig,  öfter  Kopfweh  und  Schwindel,  nie  Krbreehen,  habituelle 
Obstipation,  Parese  des  Sphineter  vesieae.  — Doppeltsehon  bei  Accom- 
modation  für  die  Nähe.  Schielen  t Parese  M.  recti  int.  sin.).  Nystagmus. 
J’artiell'e  Paralyse  des  Facialis  rechts.  Starke  (ibrilläre  Zuckungen  der 
Zungenmusculatur.  Sprache  sehr  gestört;  olt  häsitirend,  die  ein- 
zelnen Silben  trennend,  scandireud,  unrhythmisch,  wobei  aber  'la- 
zwischen  oft  einzelne  Silben  herausschiessen  und  erst  die  folgenden  in 
der  erwähnten  IVeise  zögernd  sich  nachschleppen.  Uvula  nach  links 
gerichtet.  Schlucken  und  Kauen  etwas  erschwert.  Zucken  und 
Bellen  der  Gesiehtsmuskeln  hei  mimischen  Impulsen.  Starker  Tremor 
capitis.  Grosse  gemüthliche  Erregbarkeit,  unmotivirter  Stim- 
mungswechsel, grosse  psychische  Schwäche.  Ueberliängen  nach 
der  linken  Körperhälftc.  Unfähigkeit,  aus  horizontaler  Lage  sieh  ohne 
Hilfe  der  Hände  aiifzurichten.  Beständiger  paralytischer  Tremor 
der  oberen  Extremitäten;  dabei  fortwährendes  wellenartiges, 
hüpfendes  .Mnskelspiel.  Muskelkraft  in  den  oberen  Extremitäten 
erhalten.  Im  Affect,  bei  intendirten  und  passiven  Bewegungen 
wackelt  und  bebt  die  ganze  Extremität.  Hochgradige  schleudernde 
-\taxie  bei  activen  Bewegungsversuchen  beiderseits.  Keine  auffällige 
Muskelatrophie.  Auch  an  den  unteren  Extremitäten  keine  Muskel- 
atrophie, dagegen  dieselbe  schleudernde  Ataxie,  dieselben  wellenförmigen 
librillären  Zuckungen  in  den  Muskeln.  Muskelkraft  herabgesetzt, 
doch  sind  Stehen  und  bei  Unterstützung  noch  einige  Schritte  möglich. 
Sensibilität  nach  allen  Richtungen  intact.  Bei  verbundenen  Augen  Be- 
wusstsein der  Stellung  der  Glieder  zu  einander,  sowie  passiv  oder  activ  vor- 
genommener Lageveränderungen.  Füsse  in  leichter  Klumpfussstellung. 

Im  weiteren  Verlaufe  trat  Sehlinglähmung  bei  intactem  Hypo- 
glossus,  Apathie  und  Stupor  auf.  Unter  Zunahme  der  Ataxie,  der  bulbäreir. 
und  allgemeinen  paralytisehen  Symptome  trat  am  5.  April  1870  der 
Tod  ein. 
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Pathologische  Anatomie. 


Aus  «lern  sehr  umlangreiclien  «eetioiisbdunde  ist  Folgeurles  hervor- 
ziihelifii: 

Es  fand  sicli  eine  doppelte  Art  der  iK'generation,  nämlich,  eine 
diffuse  und  eine  disseminirte.  An  Ausdehnung  weitaus  überwiegend 
ist  die  diffuse  Form  der  Sklerose,  die  iui  Gehirn  die  Marksubshinz  der 
linken  llemisjihäre  bedeutejid,  die  der  rechten  beinahe  in  ganzer  Aus- 
dehnung ergriffen  hat.  Hier  lassen  sich  einzelne  disseminirte  l’laques  gar 
nicht  mehr  aussondern,  dtvs  Ganze  bildet  vielmehr  eine  zusamincnhängende 
Entartung  des  Gewebes,  das  nur  gegen  die  Peripherie  hin  in  gesonderte 
Herde  sieh  spaltet.  Die  rechte  Hemisphäre  erscheint  dadurch  so  geschrumpft, 
dass  nicht  einmal  die  Abtheilungen  der  Basalganglien  kenntlich 
erscheinen  (Linsenkern).  An  den  Grenzen  dieser  gelblich-weissen  schwieligen 
Entartung,  sowie  auch  innerhalb  derselben  linden  sieh  eine  Reihe  zer- 
streuter, eingesprengter  sklerotischer  Plaques  in  verschiedener  Form  und 
ph.vsikalischem  Charakter. 

Die  Brücke,  11  i rnschenkel  und  Brückenarme  erscheinen 
namentlieh  rechts  bedeutend  gesehrumpft,  links  zwar  auch  etwas  derber, 
aber  in  Zeichnung  und  Dimensionen  erhalten.  Die  linke  Haube  ist  intaet. 
ebenso  die  linken  Pyrainidenbündel,  während  die  rechten  stark 
rarclicirt  sind. 

Das  Kleinhirn  knirscht  auf  Durchschnitten  und  sind  seine  beiilen 
Hemisphären  theils  diffus,  theils  disseiuinirt  von  der  Degeneration  befallen. 

Die  oberen  Partien  der  Olilongata  sind  äusserst  fest  und  derb; 
ebenso  die  unteren  mit  stark  ausgepnigter  tiefgrauer  Markdegeneration. 

.\m  Rückenmark  zeigt  die  Degenerationsforin  einen  beinahe  aus- 
schliesslich diffusen  Charakter;  sie  betrifft  die  graue  Substanz  sowohl 
wie  die  .Markstränge,  erstere  jedoch  weitaus  überwiegend.  Hier  linden  sich, 
un.l  zwar  das  ganze  Organ  hinab,  ausgedehnte  Vertarbiing,  Verbreiterung 
und  ()uellung  der  beiden  Vorderhürncr,  namentlieh  des  rechten,  in  welch 
letzterem  es  vom  unteren  Halstheile  an  bis  in  den  unteren  Brusttheil  zu 
einer  llohlniumbildung  innerhalb  des  Vorderhornes  kommt.  — Von  den 
Strängen  sind  am  intensivsten  die  Hinterstränge  befallen,  nach  diesen 
die  Seiten-,  und  relativ  am  Schwächsten  die  Vorderstränge,  und  zwar 
erscheint  die  Degeneration  in  Form  von  Längskeilen,  die  segmentweise 
die  einzelnen  Stränge  befallen.  Sie  hält  sieh  zwar  an  die  anatomischen 
Grenzen  der  einzelnen  Markbündcl.  aber  auch,  wo  sic  diese  überspringt 
und  makroskopisch  gleichsam  eingesprengt  erscheint,  erweist  das  Mikroskop 
einen  Zusammenhang  zwischen  diesen  verbindungslos  erscheinenden  und 
scharf  abgeschnittenen  Inselehen.  Es  wird  daher  der  ganze  Process  als 
eine  Myelitis  chronica  diffusa  parenchymatosa  et  centralis 
aufgefasst  werden  müssen. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  besteht  somit  eine  Differenz  in  der 
Degenerationsforin  zwischen  Gehirn  und  Rückenmark:  in  beiden  findet  sieh 
eine  diffuse  Sklerose,  nur  im  Gehirn  noch  ausserdem  unter  dem  Bilde  der 
disseminirten  Plaques. 


Pathologische  Anatomie. 
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In  klinischer  Beziehung  ist  zu  bemerken,  dass  trotz- 
dem der  anatomisclie  Befund  der  multiplen  Herdsklerose 
so  wenig  entspricht,  dennoch  sämmtliche  Symptome  dieser 
Erkrankung,  mit  alleiniger  Ausnahme  der  Muskelstarre 
(Raideur  musculaire)  hier  vorhanden  waren,  nämlich  das 
Zittern  der  Extremitäten  und  des  Kopfes  bei  intendirten 
Bewegungen,  die  allmählich  sich  entwickelnde  Parese  und 
endliche  Paralyse  derselben,  die  Störungen  des  Sehver- 
mögens, die  Hypoglossus-,  Facialis-  und  Accessoriusparese, 
die  charakteristischen  Sprachstörungen  und  die  bei  allen 
diesen  Erscheinungen  vollkommen  intacte  Sensibilität. 


Diiifmose. 

Die  Diagnose  der  in  Rede  stehenden  Erkrankung  ist 
eine  sehr  leiclite  in  all  den  Fällen,  wo  die  Symptome  deutlich 
ausgeprägt,  des  Besonderen,  wo  mit  den  paretischen  Erschei 
nungen  an  den  Extremitäten  und  der  Steigerung  derSehnen- 
reHexe  namentlich  die  früher  besprochenen  cerebralen  Symp- 
tome vergesellschaftet  sind.  In  der  Regel  sind  auch  die  meisten 
dieser  Symptome  in  den  hier  zur  Sprache  gekommenen  und 
noch  kommenden  Fällen  vorhanden  gewesen.  Es  muss  jedoch 
hervorgehoben  werden,  dass  keines  dieser  Symptome  für 
sich  allein,  z.  B.  der  Intentionstremor,  der  Krankheit  eigen- 
thümlich,  respective  pathognomonisch  ist,  des  Weiteren, 
dass  die  multiple  Herdsklerose  zuweilen  unter  so  vagen  und 
nnbestimmten,  ein  anderesmal  wieder  unter  so  vieldeutigen 
Symptomen  verlaufen  kann,  dass  es  im  concreten  Falle  sehr 
schwer,  selbst  gar  nicht  möglich  erscheinen  wird,  eine  be- 
stimmte Diagnose  zu  stellen.  Dieses  bei  keiner  anderen 
centralen  Krankheitsform  zu  beobachtende  Verhalten  erklärt 
sich  andererseits  wieder  sehr  einfach  durch  die  wiederholt  be- 
tonte, im  eigentlichen  Sinne  charakteristisclie  Art  der  regel- 
losen, wie  zufälligen  Localisirung  der  sklerotischen  Herde  im 
Bereiche  der  Centralorgane.  Demgemäss  wird  man  in  beson- 
ders zweifelhaften  Fällen  noch  am  sichersten  durch  den 
Entwickelungsgang  der  Krankheit  und  lange  Zeit  hindurch 
fortgesetzte  Beobachtung  des  Verlaufes  zum  Ziele  gelangen. 

Eine  diagnostisch  wichtige  Entwickelungsreihe  von 
Erscheinungen,  bei  deren  Vorhandensein  die  Krankheit  mit 
Leiclitigkeit  erkannt  werden  kann,  und  die  thatsächlich  für 
viele  der  beobachteten  Fälle  zutrifft,  hat  Erb  angegeben: 


Diagnose. 
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Entwickelung-  der  Krankheit  mit  Schwindel  und  ün- 
sicherheit  im  Gehen; 

Parese  oder  Paralyse  der  Extremitäten  mit  Intentions- 
tremor, manchmal  auch  mit  Ataxie,  später  mit  Muskel- 
spannungen und  Contracturen; 

Störungen  der  Sehthätigkeit,  Nystagmus  und  charak- 
teristische Sprachstörung; 

Kopfschmerz,  Schwindelanfälle,  psychische  Störung, 
endlich 

Bulbärsymptome,  Respirationsstörungen,  apoplekti- 
forme  Anfälle. 

Für  die  Dilferentialdiagnose  kommen  im  Kindesalter 
blos  die  hereditäre  Ataxie  (Friedreich)  und  unter 
Fmständen  die  Chorea  in  Betracht. 

In  Bezug  auf  die  hereditäre  Ataxie  ist  zu  be- 
merken, dass  diese  Krankheit  mit  der  multiplen  Sklerose 
allerdings  gewisse  Coordinationsstörungen,  namentlich  den 
Nystagmus,  die  Sprachstörung  und  die  wackelnden 
Bewegungen  des  Kopfes  gemein  hat.  Es  fehlen  aber 
der  hereditären  Ataxie  eine  Reihe  von  Symptomen,  die  bei 
der  multiplen  Sklerose  in  der  Regel  oder  wenigstens  häulig 
Vorkommen;  dahin  gehören,  abgesehen  von  dem  Umstände, 
dass  die  multiple  Sklerose  schon  im  frühesten  Lebensalter 
beobachtet  worden  ist,  während  die  hereditäre  Ataxie  sich 
erst  in  der  Pubertätszeit  entwickelt,  zunächst  die  psychi- 
schen Störungen,  die  Schwindel-  und  apoplektiformen  Anfälle, 
die  bulbären  Symptome,  ferner  die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe, die  Muskelspannungen  und  Contracturen.  Eine  Ver- 
wechslung mit  der  hereditären  Ataxie  wird  deshalb  in  der 
Regel  zu  vermeiden  sein.  In  den  Fällen  hingegen,  wo  bei 
multipler  Sklerose  zugleich  Ataxie  vorhanden  ist,  wird  man 
das  Zusammeubestehen  der  ataktischen  Erscheinungen  mit 
den  anderen,  namentlich  den  cerebralen,  respective  psychi- 
schen Symptomen  bei  der  Stellung  der  Diagnose  vorzugs- 
weise berücksichtigen. 

Die  Unterscheidung  der  choreatischen  Bewegungen 
von  dem  Tremor,  welcher  schon  ol)en  gedacht  wurde,  Avird 
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DiagDORO. 


keine  Scliwierigkeiteu  machen.  Es  dürfte  dies  mir  dann  der 
Fall  sein,  wenn  bei  der  multiplen  Sklerose,  neben  dem 
Tremor  auch  noch  ataktische  Coordinationsstörungen  in 
den  Extremitäten  vorhanden  sind,  die  den  Verdacht  auf 
Choi-ea  erwecken  können.  Die  Berücksichtigung  der  anderen 
vorhandenen  S3'inptome  wird  in  solchen  Fällen  den  Aus- 
schlag geben. 

Schliesslich  bietet  die  multiple  Herdsklerose  noch  ge- 
wisse Varietäten  des  Verlaufes  dar,  von  denen  die 
meisten  zwar  der  Beobachtung  an  Erwachsenen  entnommen 
sind,  die  jedoch  in  diagnostischer  Beziehung  wichtig  genug 
erscheinen,  um  an  dieser  Stelle  mitgetheilt  zu  werden.  — 
Die  multiple  Herdsklerose  kann  nämlich,  wie  Seelig- 
müller  des  ^\'eitereu  ausführt,  verlaufen: 

1.  Unter  dem  Bilde  der  chronischen  M.yelitis: 
die  (iehirnerscheinungeu  treten  ganz  zurück,  die  spinalen 
Symptome  sind  im  Vordergründe;  es  entwickelt  sich  früh- 
zeitig Baraplegie  der  Unterextremitäten,  ebenso  frühzeitig 
Blasenlähmuug  und  Sensibilitätsstürungeu,  nämlich  ausge- 
dehnte Anästhesien  und  lebhafte  Schmerzen,  nach  Art  der 
lanciuireiiden. 

2.  Unter  dem  Bilde  der  spastischen  Spinalpara- 
lyse: spastische  Versteifung  der  Unterextremitäten  mit 
hochgradig  gesteigerten  Sehneurellexen,  unbedeutendem 
Tremor,  Fehlen  des  Nystagmus  und  der  Sprachstörung. 

3.  Unter  dem  Bilde  der  Tabes  mit  lancinireuden 
Schmerzen,  Gürtelgefühl,  Anästhesien,  Störungen  in  Blase, 
^lastdarm  und  Geschlechtsapparat  und  vor  Allem  mit  hoch- 
gradigen Coordinationsstörungen.  Es  ist  diese  Varietät  des 
\'erlaufes  von  besonderer  Wichtigkeit,  weil  thatsächlich 
Combinationen  von  multipler  Sklerose  mit  Hinterstrang- 
sklerose Vorkommen. 

4.  Unter  dem  Bilde  der  Dementia  paralytica;  in 
diesem  Falle  beherrschen  die  psychischen  Symptome  das 
Krankheitsbild  von  Anfang  an. 

5. -  Unter  dem  Bilde  der  progressiven  Muskel- 
atrophie: die  multiple  Sklerose  setzt  zu  Anfang  Parese 
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einer  unteren  i^xtremität  mit  auffällig  rapider  Muskelatro- 
phie derselben,  so  dass  die  tremorartigen  Bewegungen  als 
gesteigerte  fibrilläre  Zuckungen  aufgefasst  werden  können 
und  eine  abnorm  beginnende  progressive  Muskelatrophie 
diagnosticirt  wird;  erst  die  apoplektiformen  Anfälle  führen 
auf  die  richtige  Diagnose. 

6.  Unter  den  Symptomen  der  Bulbärparalyse:  in 
diesen  Fällen  findet  man  die  meisten  sklerotischen  Herde 
im  Pons  und  der  Oblongata  (vergl.  die  Fälle  V und  VI 
unsere)’  Reihe). 

7.  Es  gibt  Fälle  von  multipler  Sklerose,  die  fast 
symptomlos  verlaufen  und  bei  der  Autopsie  dann  Ver- 
wunderung erregen  durch  das  vollständige  anatomische  Bild, 
Avelches  vorliegt.  Hierhe)’  gehöi-en  auch 

8.  die  eigentlichen  „Foi’mes  frustes”,  wie  sie  bei 
jugendlichen  Individuen  Vorkommen.  Bei  diesen  beobachtet 
man  nur  Tremor  und  vScliwäche  in  den  Extremitäten,  sowie 
Andeutungen  von  Sprachstörungeu  und  zuweilen  auch  von 
Nystagmus.  Diese  Fälle,  meint  Seeligmüllei’,  können  viel- 
leicht vollständig  zuriickgehen.  Wir  werden  auf  diesen 
Punkt  in  einem  folgenden  Capitel  noch  ziirückkommen. 

Ein  in  diagnostischer  Beziehung  interessanter  Fall 
von  multipler  Sklerose  im  Kindesalter,  wo  mehrere  Sym- 
ptome der  Krankheit,  aber  kein  Intentionstremor,  vorhanden 
Avaren,  ist  der  folgende  aus  Erb’s  Klinik  von  Hoede- 
m a k e r mitgetheilte : 

IX.*)  ll.  B.,  10  Jahre  alt.  Das  Mädchen  fiel  als  halbjähriges  Kind 
vom  Schosse  der  Mutter  auf  den  Kopf,  bekam  Erbrechen,  war  bewusstlos, 
schlief  dann  ein,  erwachte  anscheinend  ganz  gesund  und  Hess  keinerlei 
Störung  erkennen.  Als  Kind  war  Patientin  immer  etwas  aufgeregt  und  zu 
nervösen  Erscheinungen  geneigt,  was  dem  Vater  (als  Arzt)  öfters  auffiel, 
im  Allgemeinen  war  sic  aber  gesund,  nur  etwas  schwächlich. 

Kurz  vor  Weihnachten  1872  bekam  Patientin  einen  apoplekti- 
formen  Anfall:  heftigen  Kopfschmerz,  mangelnde  Sprache,  24stündige 
Betäubung,  aus  der  sie  von  Zeit  zu  Zeit  mit  einem  Schrei  erwacht,  zugleich 
linksseitige  Lähmung.  Nach  ausgiebigem  Schlaf  erwacht  sie  anscheinend 
gesund. 

*)  A.  a.  0.  pag.  12  dieser  Abh. 

Dr.  L.  U u g e r,  Sklcroin. 
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Eineinhalb  Jahre  lang  nachher  ist  an  der  Patientin  nichts  zu 
bemerken,  als  geistige  und  körperliche  Trägheit,  die  ihr  häufigen  Tadel 
zuzogen,  aber  auch  Besorgnisse  wegen  ihrer  Gesundheit  erregten.  Im  Früh- 
jahre 1874  wurde  Schwäche  in  den  Beinen  bemerkt,  anfangs  nur  des 
linken,  und  zwar  so  unbedeutend,  dass  lange  Zeit  nur  die  Mutter  etwas 
bemerkte. 

Status  am  29.  Juni  1874;  Unsicherheit  und  Schwäche  in 
den  Beinen,  leichte  Muskelspannungen  in  den  Waden,  Parese  im 
Peroneusgebiet,  leichte  Blasensoh wäche;  Sensibilität  ganz  normal. 
Elektrische  Erregbarkeit  normal. 

18.  September  1874.  Keine  Besserung.  Gehen  noch  immer  unsicher. 
Schwäche  im  Peroneusgebiet  deutlicher.  Hie  und  da  AnHille  von  Bewusst- 
losigkeit, Delirien,  aber  nur  von  ganz  kurzer  Dauer.  Psychische  Functionen 
in  leichtem  Grade  geschwächt. 

29.  Februar  187ü.  Grössere  Schwäche  im  Gehen,  ausgesprochenes 
Ilängenbleiben  mit  der  Fussspitze;  Gang  steif  und  auf  den  Zehen,  Füsse 
einwärts  gestellt.  Stolpern  beim  geringsten  llinderniss. 

Hochgradige  Parese  im  Peroneusgebiet  beiderseits,  deutliche  Con- 
traetiir  der  Waden,  Miiskelspannungcn  im  ganzen  Bein.  Gesteigerte  J’atellar- 
refle.\e,  kein  Dorsalklonus.  Keine  Atrophie.  Sensibilität  normal.  Arme  und 
Kopf  frei.  Kein  Strabismus,  keine  Kopfschmerzen.  Vermiuderte  psychische 
Keistiingsfäliigkeit. 

I87H.  liangsam  fortschreitende  Verschlimmerung.  Gehen  etwas 
schwieriger.  Psychische  Keistungsfähigkeit  geringer.  Heizbarkeit  grösser. 

August  187(i.  Heftiger  apoplektiformer  Anfall,  Temperatur 
über  40"  Betäubung,  linksseitige  Hemiplegie.  Dauer  des  Anfalles  einen 
Tag.  dann  EnvjRdien,  Nachlass  der  Hitze  und  der  Koj)fsehmerzen.  Hemi- 
plegie nach  einigen  Tagen  ganz  geschwunden,  aber  eine  allgemeine  Ver- 
schlimmerung der  ursprünglichen  Krankheitssymptome  nicht  zu  verkennen. 

30.  September  187(5.  Ein  ganz  ähnlicher  apoplektiformer  Anfall, 
aber  nur  von  zweistündiger  Dauer;  grosse  Hitze,  Betäubung,  linksseitige 
Hemiplegie  (auch  Gesicht  und  Arm),  die  nach  kurzer  Zeit  wieder  ver- 
schwindet; darnach  wieder  allgemeine  Verschlimmerung. 

5.  October  1876.  Die  Mutter  bemerkt,  dass  die  geistige  Entwickelung 
der  Patientin  vollkommen  stehen  geblieben  und  eher  im  Küekgange'begriffen 
sei;  wenn  man  sie  geistig  auzustrengen  suche,  trete  eine  förmliche  Be- 
griffsvenvirrung  ein,  sie  sei  nicht  mehr  im  Stande,  das  Einfachste  zu 
fassen  oder  einen  kleinen  Satz  folgerichtig  auszuspreehen. 

Die  Motilität  der  Beine  ist  erheblich  schlechter  geworden.  Patientin 
kann  nicht  mehr  allein  gehen  und  nur  schwer  allein  stehen.  Beim  Gehen 
werden  die  Füsse  stark  einwärts  gekehrt,  die  Fussspitze  klebt  am  Boden 
und  Patientin  bleibt  geradezu  an  den  eigenen  Füssen  hängen.  Kleine 
zögernde  Schritte  mit  nach  vorn  übergebeugteiu  Oberkörper,  exquisit 
spastischer  Gang.  Beine  steif,  hochgradige  Muskelspannungen,  besonders 
der  Wade  und  der  Oberschenkel. 
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Hochgradige  Parese  und  Steifheit  beider  Beine,  im  Peroneusgebiet 
fast  völlige  Paralyse,  nur  die  grosse  Zehe  kann  noch  kräftig  bewegt 
werden.  Fuss  in  leichter  Equinusstellung  wegen  Contraetur  der  Waden. 

Bedeutende  Steigerung  der  Patellarreflexe,  Achillessehnenreflex  vor- 
handen, aber  kein  Klonus.  Hautreflexe  lebhhaft. 

Blasenfunetion  in  geringem  Grade  geschwächt.  Arme  in  jeder  Be- 
ziehung normal.  Kopf  frei,  zeitweilig  etwas  Kopfschmerz.  Augenbewegungen 
normal,  kein  Nystagmus.  Alle  Hirnnerven  frei.  Kein  Tremor  in  den  Armen 
oder  Beinen,  keine  Ataxie. 

7.  September  1876.  Noch  keine  Spur  von  Besserung  (nach  33  gal- 
vanischen Sitzungen).  Im  Ganzen  Status  idem;  die  Mutter  glaubt  sogar 
eine  weitere  Verschlimmerung  zu  bemerken.  Patientin  soll  nämlich  noch 
unsicherer  im  Gehen  geworden  sein. 

22.  Dccember  1876.  In  den  letzten  Wochen  glaubt  die  Mutter  eine 
geringe  Besserung  zu  bemerken.  Gehen  und  Stehen  etwas  sicherer.  Grosse 
gemüthliche  Reizbarkeit. 

Juli  1878.  Erhebliche  Veränderungen  sind  weiterhin  nicht  mehr 
vorgekommen. 

Dieser  Fall  ist  insoferne  vou  Interesse,  als  derselbe 
leicht  mit  spastischer  Spinalparalyse  verwechselt  werden 
könnte,  zumal  die  paretischen  Erscheinungen  au  den  unte- 
ren Extremitäten,  mit  Versteifung  derselben,  mit  exquisit 
spastischem  Gange,  sowie  mit  bedeutender  Steigerung  der 
Sehneureflexe  und  Muskelspaunungen  verbunden  waren, 
hingegen  Tremor,  Nystagmus  und  Sprachstörung  fehlen.  — 
Auf  der  anderen  Seite  wieder  werden  der  Eutwickeluugs- 
gang  der  Krankheit,  der  Beginn  derselben  mit  einem  apo- 
plektifornieu  Anfall,  die  Wiederholung  dieser  Anfälle  im 
weiteren  Verlaufe,  sowie  die  zunehineude  psychische  Störung 
im  Zusammenhalte  mit  den  erwähnten  Erscheinungen  an 
den  unteren  Extremitäten  die  Diagnose  auf  Herdsklerose 
sicherstellen. 


Zum  Schlüsse  dieses  Capitels  will  ich  einige  Fälle 
englischer  Autoren  ausführlicher  mittheilen,  über  die  schon 
Hoedemaker  in  einer  früher  citirten  Arbeit  berichtet  und 
dabei  hervorgehoben  hat,  dass  die  meistenderseiben,  respec- 
tive  die  von  Humphreys,  Sparks,  Dickinson  und 
Cheadle  publicirten,  weder  durch  dieAi’t  der  Mittheilung, 
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noch  durcli  die  an  ihnen  beobachteten  Symptome  berecli- 
tigt  erscheinen,  als  Fälle  von  multipler  Herdsklerose  auf- 
gefiisst  zu  werden.  Ich  will  in  eine  kritische  Darlegung 
der  Gesichtspunkte,  von  denen  aus  Hoedemaker  seine 
ablehnende  Auffassung  gegenüber  diesen  Fällen  rechtfertigt, 
nicht  weiter  eingehen;  gleichwohl  schliesse  ich  mich  der  An- 
schauung, zu  welcher  Förster,  anlässlich  der  in  Rede 
stehenden  Ausführungen  Ho edeinaker’s,  gelangt  ist,  durch- 
aus an  und  bin  ebenso  der  Meinung,  dass  der  Letztere  mit 
diesen  Fällen  wohl  zu  -strenge  ins  Gericht  gegangen  sei. 

X.*)  Annie  .1.  S.,  drei  Jahre  sechs  Monate  alt,  wurde  am  1.  Sep- 
tember in  das  Kinderspital  zu  Pendlebury  auf^enomiuen.  Beide  Eltern  des 
Kindes  sind  gesund;  ihr  erstes  Kind  war  todtgeboren,  ein  Kind  starb  ini 
Alter  von  13  Monaten  an  den  Masern,  eines  im  Alter  von  fünf  Monaten 
ist  vollständig  gesund.  Die  Patientin  selbst  war  bis  10  Monate  vor  ihrer 
Aufnahme  ganz  gesund;  sic  soll  ein  intelligentes  Kind  gewesen  und  hänlig 
zur  Besorgung  von  Aufträgen  ausgesehickt  worden  sein.  Vor  ungenihr 
10  Monaten  wurde  Patientin  von  einem  Pferde  niedergestossen ; Patientin 
wurde  damals  nieht  bewustlos,  blutete  jedoch  aus  dem  Munde,  schien 
sich  aber  von  dem  I nfalle  vollständig  zu  erholen.  Zwei  Monate  später 
stellte  sieh  jedoch  ein  Anfall  von  Convulsionen  ein,  der  ungelahr  eine 
halbe  Stunde  währte  und  wobei  das  Kind  eyanotiseh  wurde.  Am  folgenden 
Tage  liemerktc  man,  dass  ihre  Glieder  zitterten,  sobald  sie  es  ver- 
sucht«*, «licselben  zum  Essen  oder  zum  Gehen  zu  gebrauehen.  Das  Zittern 
iler  Glieder  dauerte  noch  zwei  Monate,  worauf  sic  in  die  Anstalt  gebracht 
uiiil  galvanisirt  wurde;  «lie  Glieder  wunlen  darauf  ruhiger.  Es  wurde 
ilamals  noch  keine  Beeinträchtigung  des  Spnichvennögens  beobachtet.  Fünf 
Monate  nach  «lern  ersten  Anfalle  hatte  das  Mädchen  eine  Reihe  von  solchen, 
die  dreieinhalb  Stunden  andauerten.  Nach  «lenselben  scheint  ihr  geistiges 
Vermögen  eine  Einbussc  erlitten  zu  haben.  Sie  wollte  nur  sehr  wenig 
sprechen  und  von  den  Dingen  nur  wenig  Notiz  nehmen;  doch  fragte  sie 
gerne  nach  Sachen,  die  sie  becehrte.  Das  Zittern  der  Glieder  zeigte  nach 
jenen  Anfällen  keine  Steigerung.  Der  letzte  Anfall  trat  14  Tilge  vor  ihrer 
Aufnahme  ein  und  dauerte  eine  Viertelstunde.  Stuhlgang  ist  gewöhnlich 
hart,  Erbrechen  trat  keines  ein.  ausser  es  hatte  ihr  etwas  nicht  gut 
bekommen. 

Status  praesens.  Patientin  ist  ein  für  ihr  Alter  grosses  Kind  von 
35  Pfund  Körpergewicht;  ihre  Knochen  sind  massiv  und  die  Muskeln  gut 

*)  lluinphreys:  Disseminated  Selerosis  of  Brain  and  Spinal  Cord 
in  a Child.  Medical  Times  and  Gazette,  November  3,  I<S77.  Vol.  II. 
Nr.  1427,  pag.  4!)1. 
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nntwiekelt.  Der  Kopf  ist  mässig  gross,  das  Vorderhaupt  vielleicht  von  zu 
geringer  Breite.  Das  Auge  ist  glänzend,  die  Unterlippe  herabhängend.  Im 
Botte  kann  sie  ruhig  aufrecht  sitzen;  sobald  sie  aber  eine  willkürliche 
Bewegung  versucht,  so  beginnen  Gliedmassen  und  Kopf  zu  zittern. 
Wenn  sie  in  aufrechte  Stellung  gebracht  ist,  kann  sie  nicht  stehen,  ohne 
heftig  zu  zittern.  Stützt  man  sie,  so  macht  sie  einen  Versuch  zu  gehen, 
aber  die  Bewegungen  ihrer  Beine  sind  uneoordinirt  und  sie  geräth  ins 
Schwanken.  Die  Zunge  wird  mit  grosser  Schwierigkeit  und  starkem 
Zittern  herausgestreckt  und  zeigt  eine  leichte  Abweichung  nach  links.  Die 
grösste  Schwierigkeit  bereitet  es  ihr,  irgend  etwas  zum  Munde  zu  führen, 
ihre  Arme  zittern  bei  diesem  Versuche  sehr  stark.  Sie  schluckt  ganz  gut, 
gelegentlich  rinnt  ihr  etwas  Milch  aus  dem  Munde  zurück.  Ihre  Kleider 
hält  sie  rein.  Von  dem,  was  zu  ihr  gesprochen  wird,  scheint  sie  nicht  viel 
zu  verstehen.  Sie  spricht  mit  gedehnter,  kläglicher  Stimme.  Der  Blick 
ist  ruhig,  kein  Nystagmus,  das  Sehvermögen  scheint  ganz  gut  zu  sein. 
Bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  wurden  die  Papillen  gut 
begrenzt  gefunden.  Die  Muskeln  reagiren  gut  auf  faradischc  Ströme. 
Jodkali. 

1.  Oetober.  Patientin  zittert  nicht  mehr  so  stark,  wenn  man  sie  auf- 
riehtet.  Stützt  man  sie,  so  ist  der  Gang  ruhiger.  Beim  Gehen  berühren  die 
Zehen  immer  früher  den  Boden,  als  die  Ferse.  Patientin  hat  die  Tendenz 
nach  vorne  zu  fallen.  Setzt  mau  sie  auf  den  Boden,  so  versucht  sie  in 
sehr  geschickter  Weise  weiter  zu  rutschen,  indem  sie  zuerst  das  eine  Bein 
vorsehiebt,  daun  das  andere.  Sie  antwortet  auf  keine  Frage  und  stellt  fort- 
während dieselbe  Frage:  „Is  daddy  coming’'.  Manchmal  sagt  sie:  „T-t-ties”, 
womit  sie  „toys”  (Spielzeugl  meint.  Die  angeführten  Worte  sind  fast  die 
einzigen,  die  sie  gebraucht.  Hält  man  eine  Uhr  an  ihr  Ohr.  so  verräth 
ihr  Blick  grosse  Befriedigung  und  sie  sagt:  „St  tieker.” 

6.  Oetober.- Gestern  Abend  hatte  sie  einen  Anfall,  der  von  der 
Wärterin,  die  zugegen  war,  in  folgender  Weise  geschildert  wird;  Zuerst 
rollten  ihre  Augen  nach  links,  hierauf  hob  sieh  der  linke  Arm,  dann  das 
linke  Bein  in  die  Höhe,  darauf  wurde  sie  ganz  starr  und  steif  und  verfiel 
in  Zuckungen.  Nachdem  dies  einige  Seeunden  gedauert,  sei  das  Kind  in 
tiefen  Schlaf  gesunken. 

Dieser  Fall  verläuft,  wie  folgt:  Zwei  Monate  nach 
einem  Trauma  treten  C'onvulsionen  ein ; am  folgenden  Tage 
Tremor  in  den  Extremitäten  beim  Versuche  zu  gehen  und 
zu  essen.  Auf  Galvanisirung  wird  der  Tremor  besser.  Fünf 
Monate  nach  dem  ersten  Anfalle  eine  Reihe  solcher, 
in  deren  Folge  allmähliche  Beeinträchtigung  des  psy- 
chischen Vermögens.  Ausgesprochenes  Intentions- 
zittern der  Arme  und  des  Kopfes,  spastischer  schwan- 
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keiider  Gang,  SelnverbeAvegliclikeit  der  Zuuge  und  '• 
Tremor  derselben  beim  Heraiissti-eckeii.  8praclie  gedehnt. 

Kein  Nystagmus  und  keine  Sebstüruugeu.  Im  Verlaufe  der  ^ 
Beobachtung  ein  apoplektiformer  Anfall. 

Das  Krankheitsbild  der  multiplen  Sklerose  ist  in  diesem 
Falle,  obgleich  nicht  alle  Symptome  beisammen  sind,  den- 
noch ohne  Schwierigkeit  zu  erkennen. 

i 

XI.  *)  .J.  C.,  ein  3 -Jahre  und  I Monate  alter  Knabe,  wurde  im  North- 
west-bondon-lJispenRary  vom  28.  April  1873  an  Keuchhusten  beliaiidelt. 

Am  2!).  -Mai  wurde  Strabismus  externus  und  Erweiterung  der  Pupille 
des  linken  .\uges  bemerkt,  was  die  Mutter  vom  23.  Mai  datiren  zu  können 
behauptet.  Gleiehzeitig  war  aindi  eine  leichte  Lähmung  des  M.  rectus 
inferior  vorhanden.  Man  wandte  nun  sein  Augenmerk  auch  der  Besehaffen- 
heit  anderer  Körpertheile  zu  und  eonstatirte,  dass  das  Kind  ohne  Hilfe 
weder  stehen  noch  gehen  konnte,  sondern  wie  ein  Ataktischer 
schwankte,  sobald  man  es  auf  die  Beine  stellte.  Der  Knabe  konnte  beide  ' 

Arme  über  den  Kopf  heben,  hiidt  er  jedoch  einen  Gegenstand  in  der  ' 

Hand,  so  konnte  er  ilie  Arme  nicht  so  hoch  heben,  als  wenn  die  Hämle 
leer  waren  und  der  linke  .Arm  gerieth  dabei  unwillkürlich  in  unregel- 
mässige convulsivisehe  Zuckungen. 

Diese  Symptome  vei-anlassten  die  Erhebung  einer  genauen  Anamnese,  I 
die  das  Folgende  ergali: 

^ . j 

.1.  ('.  war  durch  eine  Nalielldutung,  die  gleich  nach  seiner  Geburt  ■ 

eintnit,  sehr  entkräftet,  iloeh  war  er  völlig  g(>sund  bis  zum  13.  Februar  1873, 
an  welchem  Tilge  er  von  einem  Herpi'S  zoster,  der  die  linke  Seite  des  J 

Kopfes  und  Halses  eimmhiii,  l<efallen  wurde.  Von  dieser  Krankheit,  die  1 

den  Knaben  sehr  geschwächt  hatb-,  ilatirt  die  Mutter  den  Beginn  iler  1 

Bewegungsstörungen  und  den  Kräfteverlust  in  den  Beinen,  denn  ' 

früher  konnte  er  für  sein  Alter  recht  gut  gehen.  Der  Kmibe  hatte  niemals  . 

einen  Sturz,  einen  Schlag  auf  den  Kopf  oder  einen  ernstlichen  Fall  } 

erlitten,  hatte  auch  nie  an  Otorrhöe  und  au  Würmern  zu  leiden  gehabt. 

Er  pflegte  zeitweise  ilen  Kopf  zu  stützen  und  mit  demselben  zu  zittern, 
wahrscheinlich  wegen  Kopfschmerzen.  — Die  Eltern  des  Knaben  sind 
gesund  und  stark,  auch  keinerlei  Verwamlte  sind  jemals  in  ähnlicher 
Weise  erkrankt  gewesen.  Die  Mutter  des  Patienten  hatte  zur  Zeit  der 
Geburt  desselben  Scharlach,  s]iäter  litt  sie  an  rheumatischem  Fieber. 

Patient  war  ihr  viertes  Kind.  Das  älteste  ist  munter  und  gesund,  das 
zweite  und  dritte  starben  an  Bronchitis.  Keines  der  Kinder  hatte  jemals 
Halsgeschwüre,  auch  die  Mutter  nicht,  ausser  zur  Zeit  des  Scharlachtiebcrs. 

*1  E.  .J.  Sparks:  Notes  of  a ease  of  disseminated  Sclerosis  of  the 
Brain  and  Spinal  Cord  in  a Child.  Medical  Times  and  Gazette,  December  20. 
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Ausser  J.  C.  sind  noch  drei  Kinder  geboren  worden,  von  denen  die  beiden 
ersten  gesund  sind,  das  dritte  hingegen  im  Alter  von  4‘/2  Monaten  an 
Hydroeephalus  starb. 

Am  12.  Juni  untersuchte  Gowers  den  Knaben  ophthalmoskopisch 
und  fand  Folgendes:  Keine  Neuroretinitis;  die  Papille  rein,  sie  ist 
sehvvaeh  geröthet,  aber  nicht  geschwellt;  die  Venen  sind  etwas  weiter 
als  normal,  die  Sehkraft  gut.  Ferner  wurde  folgender  Befund  notirt;  Eine 
bemerkenswerthe  Aenderung  in  der  Sensibilität  der  paretisehen  Beine  ist 
nicht  zu  eonstatiren.  Keine  Facialisparalyse;  leichte  Ptosis  des  linken 
Augenlides.  Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreekt.  Patient  isst  gut  und 
spricht,  hat  keinen  Kopfschmerz  und  hört  gut.  Beide  Beine  sind  in 
Abmagerung  begriffen. 

28.  Juni.  Patient  klagt  über  starke  Kopfschmerzen  und  bittet  die 
Mutter,  ihm  den  Kopf  zu  stützen.  Ptosis  links  ist  mehr  ausgesprochen. 
Das  Zittern  und  die  Unsicherheit  in  den  Armen,  sowie  die  Ataxie 
der  Beine  zeigen  keine  Besserung.  Ohne  Unterstützung  kann  Patient  nicht 
gehen  und  wenn  er  es  ernstlich  versucht,  so  baumelt  sein  rechtes  Bein 
nieder,  anstatt  in  der  gewöhnlichen  Weise  sieh  zu  bewegen. 

7.  Juli.  Zustand  so  ziemlich  der  gleiche,  nur  ist  das  Gehen  noch 
schlechter,  indem  Patient  die  Beine  nach  auswärts  wirft  und  sie  nach  dem 
Boden  zu  schleudert. 

12.  Juli.  Der  noch  immer  andauernde  Keuchhusten  ist  sehr  be- 
unruhigend, indem  20  bis  30  Anfälle  innerhalb  24  Stunden  auftreten. 
Starkes  Schwitzen  am  Kopf,  aber  ohne  Kopfschmerz. 

Am  25.  Oetober,  bis  zu  welcher  Zeit  Patient  zu  Hause  war,  wurde 
folgender  Befund  notirt;  Der  Knabe  geht,  wenn  er  ein  wenig  unterstützt 
wird,  wie  ein  Blinder,  der  nach  dem  Wege  tastet.  Er  schwingt  den 
Körper  und  setzt  die  Beine  weit  und  mit  grosser  Ueberlegung  vor.  Der 
Strabismus  und  die  Pupillenenveiterung  am  linken  Auge  sind  nicht  besser» 
am  rechten  Auge  scheint  der  Beetus  superior  paretisch  zu  sein.  Patient 
blickt  für  gewöhnlich  nach  rechts.  Das  Zittern  des  linken  Armes  ist  etwas 
geringer,  doch  ist  der  rechte  Arm  jetzt  auch  etwas  afficirt  und  ausser- 
dem wird  Incoordination  in  der  Zunge  und  im  Unterkiefer 
bemerkt.  Im  Uebrigen  klagt  Patient  nur  manchmal  über  Kopfschmerzen, 
hält  sieh  rein,  hat  guten  Appetit  und  sieht  wohlgenährt  aus. 

Am  30.  August  1875  wird  im  Vereine  mit  Gowers  Folgendes 
notirt;  Der  linke  Arm  und  die  linke  Hand  zittern  auch  dann,  wenn  keine 
willkürliche  Bewegung  versucht  wird.  Beabsichtigt  Patient  einen  vor- 
gehaltenen Gegenstand,  z.  B.  ein  Stethoskop  zu  ergreifen,  so  thut  er  dies 
mit  ausgestreekter  Hand  und  extendirten  Fingern  einige  Secunden  hindurch. 
Das  Zittern  ist  schlimmer  geworden  Erweiterung  der  linken  Pupille, 
Paralyse  des  Rectus  e.xternus  und  Strabismus  daselbst  Kein  Nystagmus. 
Die  rechte  Hand  ist  fast  ganz  ruhig.  Patient  ist  nicht  im  Stande,  ohne 
Hilfe  zu  gehen;  er  kann  zwar  allein  stehen,  auch  mit  geschlossenen  Augen, 
doch  schwankt  er  von  einer  Seite  zur  anderen-  Der  Knabe  war  während 
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Jer  lotzteii  4 Monate  mit  einem  ortliopädiselicn  Apparate  beliandelt  worden, 
kann  aber  deshalb  niclit  besser  gehen.  Der  Apparat  gewährt  ihm  blos 
eine  Stütze  und  Patient  taumelt  sehr  stark,  wenn  der  Apparat  entfernt  wird. 
Gedächtniss  ist  gnt,  doch  kann  er  weder  lesen  noch  buchstabiren.  Das 
Sprechen  geht  langsam  und  Silbe  für  Silbe  vor  sieh.  Er  kann  bis 
12  zählen,  lässt  aber  manchmal  eine  Zahl  aus.  Allgemeinbetinden,  Aus- 
sehen und  Schlaf  sehr  gut. 

Aus  einem  Briefe,  den  die  Mutter  iles  Knaben  unter  ilem  7.  No- 
vember 1877  an  Sp.  geschrieben,  ist  über  den  dermaligen  Zustand  des 
Patienten  Folgendes  zu  entnehmen:  , Das  Zittern  zumal  auf  der  linken 
Seite  ist  gerade  dasselbe,  wie  es  immer  war.  Er  gebruueht  niemals  die 
linke  Hand.  Er  kann  jetzt  durch  das  Zimmer  ohne  Unterstützung  gehen, 
allerdings  sehr  langsam,  da  das  Zittern  schlimmer  zu  sein  scheint  und 
jhn  gar  oft  zum  Falle  bringt.  . . . Gesicht  und  Gehör  sind  sehr  gut. 
Die  Pupille  des  linken  .\ugcs  ist  wie  damals,  als  Sie  ihn  sahen.  . . . Ich 
glaube,  seine  Sprache  ist  etwas  besser  und  sein  Gedächtniss  ist  aus- 
gezeichnet. Er  lieklagt  sieh  nicht  über  Schmerzen  im  Koi>fe  oder  sonstwo. 
. . . . Ich  glaube  sagen  zu  können,  dass  sein  Zustand  dci-selbe  ist,  wie 
er  war.  — Die  einzige  Hesseruug,  die  zu  bemerken  ist,  betrifft  seine 
Sprache  und  eins  ist  sehr  wenig  — 

Dieser  Fall  ist  allrnliiigs  etwas iiiaiigelliaitbeschrieben, 
trotzdem  kann  an  der  Diagnose  kein  Zweitel  sein.  Die 
Krankheit  beginnt  mit  Parese  in  den  Beinen,  die  später 
ataktisch  werden,  und  mit  Koi>fschmerzen.  Während 
des  Verlaufes  einer  Pertussis  treten  Paresen  einiger  Augen- 
muskeln mit  Strabismus  und  Ptosis,  sowie  Tremor  und 
J^'nsicherheit  in  den  Bewegungen  der  Arme  hinzu.  Tm 
weiteren  Verlaufe  und  unter  zeitweilig  eintretenden 
starken  Kopfschmerzen  nimmt  die  Ataxie  zn  und  das 
Gehen  ist  nur  mit  Unterstützung  möglich;  auch  tritt  Ab- 
magerung in  den  Beinen  ein ; der  Tremor  in  den  Armen 
wird  stärker  und  besteht  auch,  ohne  dass  willkürliche  Be- 
wegungen ausgeführt  werden.  Langsame  scandirte  Sprache 
tritt  ein.  Später  wird  das  Gehen  und  die  Sprachstörung 
besser.  Nystagmus  und  ausgesprochene  psychische  Störungen 
fehlen. 

X1U*=)  .f.  M.,  Knabe  von  4 Jahren  8 Monaten,  anfgenommen 
am  2(5.  .Juli  1877  ins  Hospital  for  siek  children.  Great  Ormond  Street. 

=■')  Dickinson:  Cases  of  Disseminated  Selerosis  in  Children. 
Medical  Times  and  Gazette,  Febrnary  2.  1878.  Vol.  I,  Nr.  1440,  pag.  112. 
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Keine  Syphilis  oder  Plitisis  der  Eltern;  eines  der  Kinder  starb  an  Ab- 
magerung; keine  Miss-  oder  Fehlgeburten  in  der  hamilie.  Patient  ging 
mit  14  Monaten,  hatte  keine  Krämpfe  während  des  Zahnens  und  schien 
sich  stets  einer  guten  G*esundheit  zu  erfreuen.  Im  zweiten  Lebensjahre  fiel 
der  Knabe  von  10  Treppen  herunter,  traf  sich  am  Nacken  und  bekam 
auch  eine  kleine  Beule  auf  der  Stirne.  Drei  Wochen  nach  dem  Falle  be- 
gann er  über  Kopfschmerz  zu  klagen,  sagte  auch,  dass  er  seither  öfter 
Schmerzen  im  Nacken  und  im  linken  Arm  fühlte,  gebrauchte  aber  die 
Glieder  fort.  Nichts  Neues  während  zweier  Jahre;  nun  aber  fing  der 
Knabe  an  mit  der  linken  Hand  zu  zittern,  wenn  er  Gegenstände  auf- 
nahm, Hess  sie  aber  nicht  fallen.  In  diesem  Zustande  blieb  er  eine  Woche. 
Das  Zittern  hörte  auf,  kam  aber  bald  wieder  und  wurde  schlimmer.  In 
den  letzten  drei  Monaten  ging  er  ungeschickt  auf  den  Fersen  und 
hob  das  linke  Bein  mehr,  es  wurden  aber  keine  Zuckungen  im  Beine  be- 
merkt. Das  Sprechen  war  immer  deutlich  und  klar  und  Patient  hielt  sieh 
auch  sonst  reinlich  in  seinen  Verrichtungen.  Es  wird  behauptet,  dass  er 
nach  dem  Falle  leicht  geschielt  habe. 

Status:  Nichts  Bemerkenswerthes  in  der  Gestalt  des  Schädels; 
keine  Narbe.  — Patient  ist  ein  intelligenter  Knabe  und  spricht  deutlich. 
Keine  Zuckungen  oder  Lähmnng  im  Gesichte.  Strabismus  internus 
am  linken  Auge.  Pupillen  gleich  und  natürlich.  Kein  Nystagmus.  Gesicht 
uml  Gehör  gut.  Der  linke  Arm  ist  schlaff  und  etwas  abgemagert,  die 
Muskelkraft  herabgesetzt,  aber  nicht  gelähmt,  die  Empfindung  normal. 
Beim  Versuche  einer  Bewegung  mit  dem  linken  Arm  beginnt  unmittel- 
bar eine  zitternde  Bewegung  desselben,  die  so  stark  wird,  dass  man 
ihn  nicht  leicht  erfassen  kann;  auch  vermag  Patient  nicht  Gegenstände,  die 
vor  ihm  hingelegt  werden,  z.  B.  ein  Stethoskop,  aufzunehmen,  er  greift 
darüber  hinaus.  Dieser  Tremor  geht  zumeist  von  der  Schulter  aus  und 
besteht  in  Flexion  .und  E.xtension.  Abduction  und  Adduction.  Wenn  die 
Schulter  gehalten  wird,  so  kann  Patient  in  den  Ellbogen-,  Hand-  und 
Fingergelenken  ganz  gut  Bewegungen  ausführen.  In  den  Fingern  besteht  kein 
Tremor,  in  den  Handgelenken  ein  wenig,  im  Ellbogen  mehr  und  in  der 
Schulter  am  meisten.  Die  Bewegungen  des  rechten  Armes  erfolgen  normal. 
Schütteln  im  Kopfe  und  Nacken  ist  nicht  vorhanden,  Patient  kann  im 
Bette  ganz  ruhig  aufsitzen.  Im  linken  Bein  ist,  wenn  es  im  Bette  erhoben 
wird,  leichter  Tremor  vorhanden.  Wenn  man  den  Patienten  auf  die 
Füsse  stellt,  steht  und  geht  er  allein;  es  ist  kein  Schwanken  des  Körpers 
vorhanden;  er  erhebt  das  linke  Bein,  sowie  er  ,aber  den  Fuss  herabsenkt, 
beginnt  dasselbe  zu  zittern,  gerade  bevor  der  Fuss  den  Boden  erreieht,  indem 
es  auf-  und  abwärts  oscillirt.  Patient  vermag  übrigens  sein  Körpergewicht 
aufdiesem  Beine  zu  stützen.  Das  \ ersehliessender  Augen  macht  den  Patienten 
ein  wenig  unsicher.  Die  Muskeln  des  linken  Armes  reagiren  gut  auf 
laiadischc  Ströme.  An  der  Papille  ist  eine  leichte  marginale  Ver- 
(iTnrifelung  nachzuweisen;  an  den  Gefässen  keine  Veränderung.  Der 
Harn  enthält  eine  kleine,  deutliche  Spur  Eiweiss.  Schwaches  systolisches 
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Creriiusch  an  der  Herzspitze,  ohne  naeliweislielie  Hypertrophie.  Lungen 
gut.  Reinlichkeit  in  den  Verrichtungen. 

JO.  August.  Das  Zittern  hat  iin  linken  Bein  etwas  zugenoiniuen. 

23.  August.  Ijeiehter  Fieberanfall.  Der  Knabe  ist  etwas  matt  und 
klagt  über  frontalen  Kopfsehinerz.  Tremor  im  linken  Arm  und  Bein  mehr 
ausgesprochen.  Abends  Nasenbluten  mit  folgender  Erleichterung. 

28.  August.  Wieder  ein  Fieberanfall  wie  der  frühere.  Kopf- 
sehmeiv.,  Schmerz  im  linken  Handrücken  und  der  linken  Fusssohle;  keine 
Empfindlichkeit  gegen  Druck.  Mehr  Tremor. 

5.  October.  Seit  den  Fieberanfiillen  stärkerer  Tremor  im  linken  Bein 
(Knie- 'und  Hüftgelenk),  weniger  im  h\issgelenk.  Patient  geht  sehr  schlecht; 
er  hebt  den  linken  Fass  bei  jedem  Schritt  etwa  5 Zoll  vom  Boden  und 
stellt  ihn  unter  Stampfen  und  Sehüttelbewegungen  nieder.  Muskel- 
kraft gut.  — Im  Uebrigen  wenig  Veränderung.  Der  Harn  enthält  constant 
eine  Spur  Albumin.  An  den  Sehneiwenscheibcn  nichts  Neues.  Wird  im 
Status  quo  entlassen. 

XIII.  Mary  J.  B.,  5 Jahre  4 Monate  alt,  wird  am  15.  Februar  1877 
aufgenommen.  Der  Vater  des  Kindes  war  ein  Gewohnheitstrinker  schon 
vor  dessen  Geburt.  Keine  specifisehc  Erkrankung  liei  den  Eltern  zur  Zeit 
nachweisbar;  nach  der  Geburt  des  dritten  Kindes  fielen  aber  der  Mutter 
ilic  Haare  aus  und  sie  bekam  einen  tleckigen  .\usschlag,  gegen  den  sie 
Merciir  nahm.  Sie  war  12  .lahre  verheiratet  und  hatte  noch  zwei  andere 
Kinder,  die  keine  speeifischen  Erscheinungen  darboten.  Sie  machte  keine 
Fehlgeburt.  Patientin  ist  ilas  jüngste  Kind,  hatte  nach  der  Gelnirt 
Schnupfen,  ging  uiit  15  .Monaten  ohne  Zittern  und  war  intelligent.  Der 
Beginn  ihrer  gegenwärtigen  Erkrankung  datirt  seit  2 Jahren,  als  das  Kind 
3 Jahre  alt  war.  Man  merkte  damals  ein  Naehsehlepi>en  des  rechten 
Beines  und  l)eim  Gehen  beträchtliches  Zittern.  Dies  dauerte  etwa  4 Monate, 
nach  welcher  Zeit  d:is  Kind  sich  etwas  besserte,  aber  an  Anfällen  zu 
leiden  begann,  bei  denen  keine  Zuckungen  und  kein  Verlust  des  Bewusst- 
seins vorhanden  waren,  das  Kind  jedoch  nicht  im  Stande  gewesen  ist,  sieh 
vom  Boden  zu  erheben;  es  schlief  daraufhin  immer  ein.  DieAnfiille  kamen 
zumeist,  wenn  das  Kind  aufgeregt  war,  doch  ging  es  herum  bis  Juli  1876, 
um  welche  Zeit  Patientin  auf  den  Beinen  schwächer  wurde  und  insbesondere 
nach  rechts  hin  umfiel;  Gegen  Ende  November  begann  das  Zittern,  das 
rapid  den  Körper  und  alle  Extremitäten  ergriff,  so  dass  Patientin  nicht 
mehr  stehen  und  sieh  nicht  selbst  ernähren  konnte.  Die  Sprache  wurde 
in  der  letzten  Zeit  undeutlich.  Reinlichkeit. 

Status.  Das  Kind  hat  einen  grossen  Kopf  mit  einer  stark  vorspringen- 
den Stirne,  ein  breites  Gesicht  mit  einem  mehr  dummen  Ausdruck. 
Sie  ist  nicht  sehr  aufgeweckt,  aber  auch  nicht  idiotisch.  Kein  Strabismus, 
kein  Nystagmus,  keine  Facialisparalyse.  Gehör  gut.  Oijhthalmoskopisch 
nichts  Abnormes.  Das  Sehen  ist  schwer  zu  beurtheilen,  da  sie  weder  zählen 
noch  lesen  kann.  Patientin  spricht  monoton,  doch  kann  sie,  wenn  sie  es 
versucht,  deutlich  prononciren.  — Sobald  Patientin  aufgeregt  ist,  beginnt 
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der  Kopf  in  kurzen  Stössen  zu  zittern.  Liegt  sie  auf  ilein  Rücken,  so  ist 
sie  ruhig,  sobald  sie  sieh  aber  aufsetzt,  beginnt  der  Stamm  hin  und 
her  zu  wackeln,  worauf  bald  ein  Tremor  beider  Arme  folgt.  Beim 
Versuch,  etwas  zu  ergreifen,  steigert  sieh  der  Tremor,  doch  wird  er  nicht 
exeessiv  und  Patientin  vermag  die  Gegenstände  zu  erfassen.  Wenn  man  sie 
auf  die  Füsse  stellt,  beginnen  Rumpf,  Arme  und  Kopf  zu  zittern;  die 
Knie  geben  häufig  nach.  Sie  hebt  den  linken  Fuss  höher  und  stellt  ihn 
unter  Stampfen  nieder.  Körper  und  Arme  sind  fett,  die  Lenden  ebenfalls, 
die  Beine  hingegen  sind  an  den  Waden  etwas  abgemagert.  Sensibilität  normal. 

20.  Februar.  Patientin  ist  sehr  gut  gelaunt;  sie  sitzt  den  ganzen 
Tag  in  einem  Sessel  und  spricht  in  monotoner  Weise  nasal;  sie  lacht 
leicht  und  durch  längere  Zeit,  wenn  sie  damit  begonnen  hat.  Oefter  singt 
sie  Hymnen,  und  zwar  mit  einer  gewissen  Vorstellung  von  Melodie  (von 
den  Tönen),  in  den  höheren  Noten  wird  sie  aber  unsicher.  Sie  spricht 
über  das,  was  sie  zu  Hause  gethan  hat.  — Die  Bewegungen  der 
Arme  sind  nicht  besser,  Patientin  vermag  ihre  Nahrung  nicht  zu 
schneiden.  Sie  isst,  indem  sie  den  Löffel  mit  einer  Hand  hält  und  mit 
der  anderen  stützt,  wobei  sie  öfter  verfehlt,  den  Löffel  zum  Munde  zu 
führen.  Sie  ist  nicht  im  Stande  zu  stehen,  ohne  sieh  an  etwas  anzu- 
lehnen; versucht  sie  allein  zu  stehen,  so  wackelt  der  Stamm  heftig  hin 
und  her. 

2.3.  März.  Es  wird  bemerkt,  dass  Patientin  öfter  eine  Stunde  nach  dem 
Einnehmen  des  Medicanientes  (Nitras  argenti)  erbricht  und  täglich  über 
Kopfschmerz  klagt.  Sie  fällt  öfter  von  ihrem  Stuhl,  besonders  wenn 
man  ihr  etwas  zu  halten  gibt.  Sie  kann  nicht  so  gut  essen  wie  früher; 
das  Greifen  mit  der  Hand  erfolgt  auch  schwächer.  Bei  jeder  Anstrengung 
bemerkt  man  deutliche  unregelmässige  Bewegungen  in  den  Beinen.  Das 
rechte  Bein  erscheint  schwächer  als  das  linke.  Aussehen  und  Ernährungs- 
zustand gut. 

17.  April.  Die  erwähnten  unregelmässigen  Bewegungen  sind  mehr 
ausgesprochen.  Patientin  kann  gar  nicht  mehr  allein  essen;  lacht  über 
Alles. 

5.  Juni.  In  den  letzten  10  Tagen  lässt  das  Kind  Urin  und  Fäces  unter 
sieh,  ohne  der  Wärterin  etwas  zu  sagen.  Patientin  erscheint  mehr  stupid, 
es  fällt  ihr  sehr  schwer,  sieh  aufzusetzen  und  selbst  mit  Unterstützung 
zu  stehen ; allein  ist  sie  nicht  im  Staude,  auch  nur  einen  Schritt  zu  machen. 

Wird  am  8.  Juli  ungebessert  entlassen. 

Im  ersten  der  beiden  Fälle  Dickinson’s  debutirt  die 
Krankheit  mit  Kopfschmerzen,  Schmerzen  im  linken  Arm 
lind  Strabismus,  die  nach  einem  Falle  auf  den  Kopf  sich 
einstellen.  Zwei  Jahre  später  Tremor  im  linken  Arm,  un- 
sicherer Gang  mit  Tremor  im  linken  Bein  beim  Erheben 
desselben  im  Bette.  Im  Verlaufe  traten  „Fieberanfälle”, 
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die  wohl  als  apoplektiforme  Anfälle  zu  deuten  sind,  auf, 
worauf  Tremor  und  Parese  sich  steigern.  Kein  Nystagmus, 
keine  Sprachstörung,  keine  Störungen  der  psychischen  Func- 
tionen. — Das  Krankheitsbild  der  Herdsklerose  ist  zur  Zeit 
der  Publication  dieses  Falles  allerdings  nicht  vollständig 
entwickelt,  nichtsdestoweniger  gestatten  die  vorhandenen 
Symptome:  Kopfschmerzen,  Strabismus,  Tremor  und  schwan- 
kender Gang,  nebst  den  apoplektiformen  Anfällen  die  Dia- 
gnose mit  ^\  alirscheinlichkeit  auf  Herdsklerose  zu  stellen. 

Im  zweiten  Falle  ist  Lues  der  Eltern  vorausgegangeu. 
Patientin  selbst  scheint  nach  der  Geburt  einen  specifischen 
Schnupfen  gehabt  zu  haben.  Die  Krankheit  beginnt  mit 
Parese  des  rechten  Reines  und  Tremor  beim  Gehen. 
Unter  Hinzutreten  von  apoplektiformen  Anfällen  er- 
greift das  Zittern  alle  Extremitäten,  den  Kopf  und  den 
ganzen  Körper,  so  dass  Gehen  und  Stehen  unmöglich 
werden.  Monotone  Sprache  und  psychische  Verstim- 
mung mit  unmotivirtem  Lachen,  später  mit  Verblödung. 
Nystagmus  und  Störungen  der  Sehthätigkeit  felilen. 

XIV.*)  Alfrt'd  B.,  5 Jalire  alt,  aiifgcnoniinmi  am  5.  Februar  1876 
ins  Hospital  for  sick  Cliildren,  Great  Ormond  Street. 

Der  Vater  des  Patienten  litt  an  Uiclit-  und  Jler/.feliler  und  starb 
in  einem  Anfall  46  .lalire  alt;  in  dessen  Familie  bestand  keine  Dyskrasie.  — 
Die  Mutter  ist  gesund,  hatte  12  Kinder;  eines  von  diesen  hatte  Chorea, 
die  meisten  amleren  starlien  entweder  au  Kenehhuslen  oder  an  Masern,  von 
den  4 lebenden  sind  die  3 anderen  gesund.  — Als  die  Mutter  mit  Patienten 
schwanger  war,  ist  sie  vielen  Gemiithsbewegungen  ausgesetzt  gewesen, 
hatte  auch  bei  einem  nacflibarlichen  Kinde  naehzusehcii,  das  an  Anfilllen 
litt  (Kpilepsie?).  Patient  war  zur  rechten  Zeit  geboren,  machte  das  Zahnen 
gut  durch  und  begann  mit  15  Monaten  zu  gehen;  als  kleines  Kind  hatte 
er  Scharlach  und  Keuchhusten  und  litt  von  der  dritten  Woehe  seines  Lebens 
bis  zum  dritten -Jahre  an  Con  vulsio  neu.  Das  längste  freie  Intervall  zwischen 
diesen  betrug  14  Tage,  oft  aber  hatte  er  2—3  Aufiille  täglich.  Während 
dieser  Anfälle  wurde  Patient  stei  f und  bekam  Zuckungen,  die  auf  beiden 
Seiten  gleich  stark  waren.  — In  den  letzten  .Jahren  bemerkte  die  Mutter, 
dass  der  Knabe  Gegenstände,  die  man  ihm  gab,  besonders  mit  der 
linken  Hand  nicht  zum  Munde  führen  konnte  und  dass  er  sehr  oft  hin- 


*)  Cheadle:  Cases  of  Disseminated  Selerosis  in  Cliildren.  Medical 
Times  and  Gazette,  February  9.  1878.  Vol.  I,  Nr.  1441,  pag.  139. 
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fiel.  Sie  glaubt,  dass  er  mit  dem  linken  Bein  selmäelier  gewesen  ist, 
als  mit  dem  rechten.  Sprechen  konnte  er  wie  andere  Kinder.  Harn  ging 
manchmal  früher  ab,  bevor  das  verlangte  Gefiiss  kam.  — 

Status.  Patient  hat  einen  langen,  seitlich  in  den  Sehläfegegenden 
mehr  zusammengedrückten  Kopf,  den  (>r  mehr  nach  vorne  hält.  Diese 
sonderbare  Haltung  des  Kopfes  lässt  von  vorneherein  auf  angeborene 
Geistesschwäche  schliessen.  Als  er  ins  Hospital  gebracht  wurde,  benalim 
er  sieh  etwas  leidensehaftlieh,  jetzt  aber  ist  er  ruhig.  Patient  spricht 
deutlich,  sagt  seinen  Namen,  Alter  und  Wohnort  richtig.  Bulbi  stehen 
parallel;  kein  Nystagmus,  Pupillen  gleich.  Keine  Asymmetrie  im  Gesichte. 
Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreekt,  sie  krümmt  sieh  aber  stets  nach 
der  linken  Seite,  bevor  sie  wieder  eingezogen  wird.  Patient  gebraucht 
seine  Kaumuskeln  gut,  loealisirt  Nadelstiche  an  der  Wange  richtig  und 
schluckt  gut.  Die  oberen  K.vtremitäten  sind  gut  entwickelt.  Macht  Patient 
absichtliche  Bewegungen,  so  ist  es  augeuischeinlich,  dass  sie  nicht  co- 
ordinirt  sind.  Beim  Essen  z.  B.  senkt  er  den  Kopf,  nimmt  den  Löffel 
mit  der  rechten  Hand,  und  wenn  er  denselben  zum  Munde  führt,  so  stützt 
er  ihn  mit  seiner  linken,  aber  selbst  dann  verfehlt  er  sein  Ziel  (vgl.  den 
vorigen  Pall).  Sobald  Patient  mit  einem  oder  dem  anderen  Arm  nach 
aussen  fährt,  sieht  man  in  der  ganzen  E.xtremität  einen  Tremor  auf- 
treten  und  die  Finger  hören  auf  i)arallel  zu  sein.  Liegt  Patient  im  Bette 
auf  dem  Kücken,  so  tiudeii  keine  unwillkürlichen  Bewegungen  statt,  solange 
er  keine  Anstrengung  macht;  aber  eine  intendirte  Bewegung  bringt  neuer- 
dings Zittern  hervor.  — Die  unteren  E.xtremitäten  sind  gut  entwickelt. 
Will  Patient  aufstehen,  so  ist  er  am  Stamm,  den  Armen  und  Beinen  un- 
sicher. Er  kann  zwar  die  Füsse  zusammenbringen  und  mit  geschlossenen 
Augen  stehen,  aber  er  scheint  im  letzteren  Falle  das  Gleichgewicht  nicht 
gut  erhalten  zu  können;  es  scheint,  als  wenn  er  sich  ein  wenig  über- 
schlagen wollte ; er  hat  keinen  ausgeprägt  nachsehleppenden  Gang.  — 
Brust-  und  Bauchorgane  sind  normal.  Harn  frei  von  Eiweiss. 

29.  Februar.  Beim  llerausstrecken  der  Zunge  bemerkt  man  wellen- 
förmige Muskelcontractionen  in  derselben,  ausserdem  das  früher 
erwähnte  Verhalten.  Kein  Nystagmus.  Ophthalmoskopisch  nichts  Abnormes. 
Leichte  faradisehe  Verminderung  der  Erregbarkeit  in  der  Museulatur  der 
unteren  E.xtrcinitäten,  die  galvanische  normal. 

6.  März.  Keine  Deviation  der  Zunge  nach  links.  Noch  immer  die 
wellenförmigen  Muskelcontractionen  in  der  Zunge  von  einer  Seite  zur 
anderen.  Nystagmus,  wenn  Patient  veranlasst  wird,  nach  seitwärts  zu 
schauen.  Die  linke  Hand  ist  im  Ganzen  unsicherer  als  die  rechte;  beim 
Ausstrecken  beider  Arme  erscheint  die  parallele  Lage  der  Finger  an  der 
linken  Hand  nicht  so  ausgesprochen,  wie  an  der  rechten. 

().  April.  Die  Haltung  ist  sicherer  als  bei  der  Aufnahme;  Patient  läuft 
im  Saal  herum.  Beim  Gehen  hält  er  gewöhnlich  die  rechte  obere  E.xtre- 
mität  steif  und  an  der  Seite,  während  der  linke  Arm  schlaff  herabhängt. 
Der  Kopf  ist  stets  leicht  nach  vorne  gebeugt.  Patient  lacht  häutig  unmässig. 


62 


nia^noso. 


Unter  wiederholten  Convulsionen,  die  bis  zuin  dritten 
Lebensjahre  sehr  häufig  wiederkehren,  entwickelt  sich  in 
diesem  Falle  Parese  der  linksseitigen  Extremitäten  und 
Tremor  beider  Arme  bei  intendirten  Bewegungen.  Es 
Averden  ferner  Unsicherheit  beim  aufrechten  Stehen, 
später  Tremor  in  der  Zunge,  Nystagmus,  unmotivirtes 
Lachen  und  Beeinträchtigung  des  geistigen  Vermögens 
beobachtet.  Das  Symptomenbild  der  Herdsklerose  ist  somit 
auch  in  diesem  Falle  leicht  zu  erkennen.  Erwähnenswerth 
ist  auch  eine  leichte  Verminderung  der  faradischen  Erreg- 
barkeit in  der  Muscuhitur  der  unteren  Extremitäten. 


Verlauf.  Dauer.  Ausgänge. 

Die  multiple  Herdsklerose  hat  einen  ansgesprochen  chi'o- 
nischen,  über  eine  Keihe  von  Jahren  sich  erstreckenden  Verlauf. 
Obgleich  die  Krankheit,  wie  aus  mehreren  der  mitgetheilten 
Fälle  ersichtlich  ist,  bisweilen  unter  mehr  stürmischen 
Ersclieinungen  beginnt  und  die  Entwickelung  der  Symptome 
rascli  aufeinanderfolgt,  so  ist  doch  derweitere  Verlauf  auch  in 
diesen  Fällen  ein  langwieriger.  Derselbe  vollzieht  sich  unter 
allmählicher  Steigerung  der  vorhandenen  Erscheinungen, 
unter  Hinzutreten  neuer,  jedocli  auch  unter  häufigen  Re- 
missionen, die  bald  das  eine,  bald  das  andere  oder  auch 
mehi-ere  Symptome  zugleich  betreffen  können.  Insbesondere 
sind  es  die  Störungen  der  Sehthätigkeit  (Strabismus  und 
Nystagmus),  die  häufig  solche  Remissionen  beobacliten 
lassen,  nicht  selten  betrifft  dies  aber  auch  die  Paresen, 
den  Tremor  und  die  Sprachstörung.  — Die  näheren 
Umstände,  unter  welchen  solche  Remissionen  ein  treten,  sind 
bislier  nicht  bekannt.  In  einzelnen  Fällen  sind  bei  Erwach- 
senen während  intercurrenter  fieberhafter  Krankheiten  (Va- 
riola) oder  während  der  Menstruation,  Remissionen  von  sehr 
langer  Dauer  beobachtet  worden  (Vulpian). 

Der  gewöhnliche  Ausgang  der  multiplen  Herdsklerose 
ist  auch  im  Kindesalter  ein  ungünstiger.  Nichtsdestoweniger 
sind  gerade  bei  Kindern  einige  wohlconstatii’te  Fälle  von 
Herdsklerose  beobachtet  worden,  wo  thatsächlich  der  Aus- 
gang in  Heilung  eingetreten  ist.  Diese  Fälle  werden  wohl 
der  sogenannten  forme  fruste  zuzurechnen  sein,  einer  Ver- 
laufsvarietät der  Herdsklerose,  die  insbesondere  bei  jugend- 
lichen Individuen  vorkonmit  und  bei  welcher  die  anatomisclie 
Beschaffenheit  der  herdweisen  Localisationen  noch  nicht  den 
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destructiven  Charakter,  der  denselben  für  gewölmlicli  zu- 
kommt, angenommen  haben,  sondern,  wo  es  sich  vielleicht 
blos  um  Hyperämien  oder  höchstens  um  solche  Gewebsver- 
änderungen handeln  dürfte,  die  noch  einer  Rückbildung 
fähig  sind.  Dass  ein  solches  anatomisches  Verhalten  diesen 
Fällen  zu  Grunde  liegen  müsse,  lehren  diese  Fälle  selbst; 
denn  dieselben  stellen  keineswegs  blos  ein  rudimentäres 
Krankheitsbild  der  Herdsklerose  dar,  wie  mau  von  vorne- 
hereiu  vermuthen  möchte  und  wie  Seeligmüller  in  der 
That  anzunehmen  scheint,  sondern  das  klinische  Krank- 
heitsbild ist  ein  so  ausgeprägtes,  dass  massgebende  Neu- 
ropathologen,  wie  Charcot  und  Duchenne  in  zweien 
dieser  Fälle  nicht  allein  die  bestimmte  Diagnose  gestellt, 
sondern  zugleich  den  gewöhnlichen  ungünstigen  Ausgang 
dieser  Krankheit  prognosticirt  hatten.  Nach  Ablauf  einer 
kürzeren  oder  längeren  Zeit  beobachtete  man  indessen, 
da.ss  die  einzelnen  Erscheinungen  sich  zunächst  allmählich 
und  scliliesslich  vollständig  und  dauernd  zurückbildeten,  so 
dass  die  betretfenden  Kranken  thatsächlich  als  genesen 
betrachtet  werden  müssen.  Dass  ein  solcher  Ausgang  der 
multiplen  Herdsklerose  als  eines  der  seltensten  A'^orkomm- 
uisse  bezeichnet  werden  muss,  bedarf  keiner  weiteren  Aus- 
fülirung;  die  drei  Fälle,  welche  ich  jetzt  mittheilen  werde, 
dürften  deshalb  schon  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  ein 
ganz  besonderes  Interesse  für  sich  in  Ausprucli  nelimen. 

Der  erste  Fall  stammt  aus  der  Beobachtung  von 
Barthez  und  Sanne  und  berichten  die  genannten  Autoren 
darüber  im  Anschlüsse  an  ihren  sub  IV  mitgetheilten  Fall, 
wie  folgt: 

XV.  Wir  haben  noeh  einen  zweiten  Fall  dieser  Art  beobachtet,  der 
noch  interessanter  ist  als  der  erste,  und  zwar  durch  den  ganz  excep- 
tionellen  Ausgang,  den  er  genommen.  Im  Gegensätze  nämlich  zu  dem  ge- 
wöhnlichen Ausgange  der  in  Rede  stehenden  Erkrankung,  trat  hier  Hei- 
lung ein. 

Es  handelt  sich  um  ein  Mädchen  von  sechs  Jahren,  das  gegen 
Ende  des  Jahres  1869  in  das  Hospital  Saintc  Eugenie  aufgenommen  wurde. 

Patientin  war  vor  drei  .fahren  im  Gefolge  eines  durch  Schreck  ver- 
ursachten Anfalles  von  Couvulsionen,  von  Schwäche  der  unteren,  dann 
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der  oberen  Extremitäten  ergriffen  worden,  zu  der  sich  naeli  Ablauf  einer 
gewissen  Zeit  rhythmisches  Zittern  hinzugesellte.  Die  Musculatur  blieb 
in  ihrem  normalen  Volum  erhalten.  Das  Liegen  im  Bett  wurde  nothwendig, 
da  das  Zittern  daselbst  aufhörte;  Blase  und  Kectum  functionirten  träge, 
ohne  indessen  gelähmt  zu  sein,  die  Patientin  beschmutzte  häufig  das  Bett. 
Die  Sensibilität  war  intact;  es  waren  keine  spontanen  Schmerzen  vor- 
handen, doch  erzeugte  Fingerdruck  längs  der  Dornfortsätze  der  Wirbel- 
säule eine  schmerzhafte  Empfindung.  Patientin  war  still  und  verschlossen, 
ihre  Sprache  war  etwas  schwerfällig  und  sie  hörte  endlich  zu 
sprechen  auf.  Ein  leichter  Nystagmus  war  vorhanden. 

Wir  wollen  in  die  weiteren  Details  des  Falles  nicht  eingehen,  da 
sie  nur  eine  Wiederholung  des  im  voranstehenden  Falle  Mitgetheilten  er- 
geben würden.  Die  Diagnose  wurde  übrigens  von  Charcot  und  Duchenne 
bestätigt,  die  die  Patientin  öfters  untersuchten  und  die  gewöhnliche 
Prognose  stellten.  Dieser  letztere  Umstand  ist  es,  der  diesen  Fall  be- 
merkenswerth  erscheinen  lässt. 

Nachdem  nämlich  die  Patientin  mehrere  Monate  im  Bette  zuge- 
bracht hatte,  begannen  das  Zittern  geringer  und  die  Beine  kräftiger  zu 
werden.  Man  konnte  die  Patientin  aufsteheu  lassen  und  sie  hielt  sich,  am 
ganzen  Körper  zitternd,  aufrecht.  Uanz  huigsam  fing  sie  an  zu  gciien, 
doch  ohne  einer  Stütze  zu  entrathen.  So  sah  man  sie  im  Krankensaal 
heriimgehen,  indem  sie  sich  an  den  Betten  und  Tischen  anhielt.  Alle  ihre 
Bewegungen  waren  zitternd  und  unsicher.  Da  das  Zittern  sieh  continuir- 
lich  verminderte,  konnte  Patientin  zunächst  momentan,  später  endgiltig 
auf  jede  Unterstützung  verzichten.  Während  dieser  Zeit  erlangten  die 
oberen  Extremitäten  ihre  normale  Coordination  wieder,  Patientin  konnte 
leicht  ihre  Nahrung  zum  Munde  ftthren  und  sieh  freiwillig  ihrer  Hände 
bedienen.  Auch  die  Sprache  erhielt  ihre  Deutlichkeit  zurück  und  Marie 
T . . . verliess  nach  einem  Aufenthalte  von  mehr  als  einem  .Jahre  voll- 
ständig geheilt  das  Hospital.’’ 


Die  Besdireibuiig  dieses  Falles  ist  zwar  eine  sehr 
kurze,  und  es  wäre  wüuscheuswerth  gewesen,  wenn  die 
Herren  Verfasser  gerade  in  diesem  Falle  eine  ausführlichere 
Schilderung  des  klinischen  Krankheitsbüdes  gebracht  hätten. 
Da  indessen  diese  Schilderung  blos  ans  dem  Grunde  nnter- 
blieben  ist,  um  die  Details  des  Falles  IV  nicht  noclimals  wieder- 
holen zu  müssen,  so  können  wir  mit  Recht  annehmen,  dass 
auch  die  übrigen  Symptome  des  Falles  IV,  insbesondere  die 
Muskelspannuugen  und  die  Steigerung  der  SeJinenretlexe, 
in  der  eben  mitgetheilten  Beobachtung  gleichfalls  vorhanden 
waren.  Dieselbe  stellt  demnach  ein  vollständiges  Bild  der 

l>r.  L.  U II  g 0 r,  Ökleruie.  e 


f)() 


Vorlauf.  Dauer.  Ausgaugo. 


Herdsklerose  dar,  was  den  eiugetreteuen  Ausgang  in  Heilung 
um  so  bemerkenswertlier  ersclieiiien  lässt.  Die  Dauer  der 
Krankheit  betrug  drei  J alire,  die  Rückbildung  der  Erschei- 
nungen nahm  etwas  mehr  als  ein  Jahr  in  Anspruch. 

Der  zweite  Fall  aus  der  Beobachtung  Charcot’s  ist 
folgender : 

XVI. T.  D.  war  stets  gesund;  weder  in  der  Familie  seines  Vaters 
noch  seiner  Mutter  ist  eine  hereditäre  Antecedenz  für  Nervenkrankheiten  vor- 
handen; ein  Bruder  des  Patienten  leidet  an  einer  traumatischen  Pacialis- 
jmralyse  als  Folge  eines  Anthrax  in  der  Parotisgegend. 

Patient  hatte  weder  in  seiner  Kindheit,  noch  später  Convulsioncn, 
auch  keinerlei  andenveitige  Nervenafteetionen  gehabt.  Im  14.  Lebensjahre 
fing  seine  Erkrankung  an,  und  zwar  ohne  besonderen  Grund,  wenigstens 
nach  den  Mittheilungen  seiner  im  Uebrigen  sehr  unterrichteten  Eltern. 
Die  Kr.inkheit  begann  damit,  dass  Patient  beim  Gehen  eine  sehr  merk- 
bare Schwerfälligkeit  verspürte;  er  schwankte  und  die  Eltern  be- 
richten sehr  bestimmt,  dass  Patient  durch  eine  olTene  Thür  mit  einem 
Schritte  nicht  hindurehtreten  konnte,  so  gross  war  die  Amplitude  der 
seinem  Korjier  mitgetheilten  Oscillationen.  Gleichzeitig  bekam  er  wohl- 
charakterisirte  Schwindel  an  fälle,  aber  niemals  wurde  er  von  epilepti- 
formen  oder  apopleetiformen  Anlallen  heimgesucht. 

Die  Behinderung  beim  Gehen  nahm  zu,  die  Beine  kreuzten  sich 
während  des  Gehens,  kamen  das  eine  vor  das  andere,  so  dass  Patient 
stolperte  und  häufig  hinfiel.  Nach  den  erhaltenen  Informationen  (seitens 
der  Eltern)  sollen  ilie  unteren  Extremitäten  zu  dieser  Zeit  einen  gewissen 
Grad  von  Starre  dargeboten  haben.  Ferner  soll  zu  dieser  Zeit  auch  aus- 
gesprochener Nystagmus  vorhanden  gewesen  und  von  Aerzten  sowohl 
als  auch  von  Personen  der  Umgebung  constatirt  worden  sein.  Strabismus 
scheint  nicht  vorhamlcn  gewesen  zu  sein  oder  wenn  dies  der  Fall  war, 
konnte  derselbe  blos  vorübergehend  existirt  haben,  denn  die  Eltern  erinnern 
sich  nicht,  dass  der  Knabe  jemals  geschielt  habe;  dem  gegenüber  wird 
berichtet,  dass  während  einer  gewissen  Zeit  Diplopie  vorhanden  war,  die 
den  Patienten  sehr  störte  und  ihm  das  Lesen  beinahe  unmöglich  machte. 

Das  Zittern  der  oberen  Extremitäten  war  sehr  ausgesprochen  und 
zeigte  sich  nur  bei  intendirten  Bewegungen;  es  war  damals  sehr 
intensiv,  so  dass  Patient  nicht  nur  nichts  in  der  Hand  halten  konnte, 
sondern  auch  mit  der  grössten  Mühe  nicht  zu  schreiben  vermochte.  W as 
die  übrigen  Partien  des  Körpers  anbelangt.  so  manifestirte  sich  das  Zittern 
auch  in  diesen,  jedoch  in  einem  geringeren  Grade,  wenigstens,  was  den 


*)  Pierre  Marie:  De  la  Scl4rose  en  plaques  chez  les  enfants. 
Revue  de  Medecine  1883,  pag.  536. 


Verlauf  Dauer.  Ausgänge. 


67 


Kopf  hetrifl’t;  bezüglich  der  unteren  E.xtremitäten  wurde  bereits  angeführt, 
dass  sie  während  des  Gehens  dem  Stolpern  unterworfen  waren. 

Während  diese  Erscheinungen  bestanden,  bot  der  Kranke  auch  eine 
bemerkenswerthe  Störung  im  Sprechen  dar;  er  sprach  langsam  und  die 
Artieulation  der  Wörter  ging  sehr  schwierig  vor  sieh. 

In  dieser  Zeit  sah  Charcot  den  Patienten  und  stellte  die  Diagnose 
auf  disseminirte  Herdsklerose. 

Niemals,  während  des  ganzen  Verlaufes  der  Erkrankung,  wurde  die 
Sensibilität  auch  nur  in  irgend  einer  Weise  gestört. 

In  Bezug  auf  die  psj'chisehen  Functionen  ist  zu  bemerken,  dass 
dieselben  eine  bemerkenswerthe  Beeinträchtigung  erfuhren:  Patient 
verlor  beinahe  vollständig  das  Gedächtniss,  sein  Intellect  wurde  träge  und 
bezüglich  des  Charakters  wurde  eine  extreme  Reizbarkeit  beobachtet. 

Bald  haben  sieh  indessen  alle  diese  Erscheinungen  gebessert;  die 
Sehstörungen  verschwanden  vollständig,  ebenso  das  Zittern;  das  Gehen 
selbst  wurde  immer  sicherer  und  zur  Zeit  ist  Patient  ein  grosser  Bursche 
von  2Ü  Jahren  und  mit  robustem  Aussehen,  der  keine  anderen  nervösen 
Störungen  darbietet,  als  heftige  Kopfschmerzen,  die  ziemlich  häufig  rvieder- 
kehren.  Die  Sehnenretlexe  sind  vielleicht  etwas  gesteigert,  aber  kaum  in 
einer  bemerkenswerthen  Weise. 


Die  Krankheit  beginnt  ohne  Veranlassung  mit  Parese 
in  den  Beinen  und  Schwindelanfällen;  Miiskelstarre^ 
Nystagmus  und  vorübergehend  auch  Strabismus  treten 
hinzu.  Um  welche  Zeit  der  ziemlich  intensive  Tremor  er- 
scheint, ob  vor  oder  nacli  den  genannten  Symptomen,  ist 
nicht  angegeben.  Ferner  werden  langsame,  schwer  arti- 
culirte  Sprache,  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  be- 
deutende Störungen  der  psychischen  Thätigkeit,  vor  Allem 
Gedächtnissschwäche  und  extreme  Eeizbarkeit  beob- 
achtet. — Auch  dieser  Fall  bietet  somit  die  ausgesproche- 
nen Erscheinungen  der  Herdsklerose  dar,  deren  Diagnose 
durch  Charcot  selböt  gestellt  wird.  Die  Schilderung 
P.  Marie’s  leidet  vielleicht  etwas  darunter,  dass  der  Ver- 
fasser den  Fall  selbst  nicht  gesehen  hat  — was  den  Werth 
dieses  letzteren  übrigens  in  keiner  Weise  beeinträchtigt. 

Bemerkenswerth  erscheint  noch,  dass  zeitweilig  eiu- 
tretende  Kopfschmerzen  und  vielleicht  eine  leichte  Stei- 
gerung der  Sehnenreflexe  zurückblieben.  — Die  Dauer 
der  ganzen  Krankheit  betrug  sechs  Jahre. 
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X\'I[.*)  A.  S.,  8 Jiilirfc  alt,  wurde  ;un  19.  April  1875  in  das  Hospital 
zu  Chelteiiliam  aufgenommen.  Heide  Eltern  der  Patientin  sind  gesund, 
ebenso  auch  alle  ihre  nahen  V'erwandten,  mit  Ausnahme  einer  Tante  von 
väterlicher  Seite,  die  entsehieden  nervenkrank  und  hysterisch  ist.  Patientin 
war  bei  ihrer  Geburt  gesund  und  blieb  es  auch,  bis  zum  Alter  von  vier 
Monaten,  wo  sie  einen  sehr  heftigen  Keuchhusten  hatte.  Derselbe  dauerte 
7 Monate  und  während  dieser  Zeit  hatte  sie  einen  Anfall  von  Gonvulsionen, 
denen  Strabismus  internus  des  linken  Auges  naehfolgte.  Die  Con- 
vulsionen  verschwanden  bald,  ohne  wiederznkehren,  der  Strabismus  hin- 
gegen dauerte  3 Monate,  bis  er  völlig  schwand.  Nachdem  Patientin  sieh, 
soweit  es  die  Eltern  ticurtheilen  konnten,  vollständig  erholt  hatte,  blieb 
sie  blos  einen  Monat  lang  gesund;  denn  im  Alter  von  12  Monaten  erlitt 
sie  einen  heftigen  Anfall  von  Schüttelfrost,  wobei  vollständige  Gänsehaut 
sie  bedeckte.  Diesem  folgte  ein  Anfall  von  Gonvulsionen,  ohne  jede 
.\trection  der  Augen;  es  trat  Starre  der  Glieder  ein  nnd  in  drei  oder  vier 
Nächten  fuhr  l’atientin  im  Schlafe  plötzlich  auf.  Es  trat  nur  ein  einziger 
Anfall  von  Gonvulsionen  auf,  doch  blieb  sie  einige  Zeit  hindurch  schwach 
nnd  ermattet.  — Im  Alter  von  5 Jahren  hatte  sie,  nach  Aussage  der 
Mutter,  alle  ihre  Krankheiten  nberwumlen;  die  Fortschritte  im  Gehen  und 
Waehsthum  waren  zufriedenstellend  und  auch  die  Gesundheit  bis  Weih- 
nachten 1871  ungestört;  Patientin  ging  in  die  Schule,  lernte  mit  Ijcichtig- 
keit  lesen  nnd  schreiben  nml  war  bei  ihren  Aufgaben  ziemlich  aufmerksam. 

Die  gegenwärtige  Krankheit  der  Patientin  begann  mit  Klagen  über 
S eh  wi  ndel  und  Doppeltsehen,  während  sie  in  der  Schule  war.  Patientin 
soll  damals  zwar  sehleeht  ausgesehen,  an  ihren  Augen  jedoch  keine  Verän- 
derung wahrnehniliar  gewesen  sein.  Innerhalb  weniger  Tage  bemerkte  man 
jedoch,  ilass  das  linke  Auge  sieh  einwärts  drehte.  Nach  C Wochen  Spitals- 
behandlung nahm  das  Auge  wieder  seine  natürliche  Lage  ein  nnd  auch  das 
Allgemeinbciinden  besserte  sich.  Die  Hesserung  dauerte  aber  nicht  lange, 
denn  kaum  einen  Monat  später  trat  ziemlich  plötzlich  Zittern  in  den 
linksseitigen  Gliedmassen  ein,  über  welche  Patientin  allmählich  die  Herr- 
schaft verlor.  Gelegentlich  beklagte  sie  sich  damals  auch  über  Schmerzen 
in  d(>r  Herzgegend,  doch  dauerten  dieselben  nicht  länger  an. 

Am  26.  März  187.')  ging  Patientin  zum  letztenmale.  Die  Mutter  sagt 
aus,  Patientin  sei  zum  Hause  des  Arztes,  ungefähr  eine  halbe  Meile, 
mit  grossen  Schwierigkeiten  gegangen  und  ihr  Gang  dem  eines  He- 
trunkenen  ähnlich  gewesen.  Ihre  Heine  schienen  unter  ihr  nach- 
zugeben, wobei  das  linke  am  meisten  afticirt  war.  Kücken,  Arme  und  Kopf 
waren  damals  nicht  afticirt  und  sie  klagte  über  keinerlei  Schmerzen  daselbst. 
Während  der  folgenden  zwei  Wochen  nahm  das  Zittern  allmählich  zu  und 
ergritf  auch  Kumpf  und  Kopf;  Patientin  magerte  gleichzeitig  rapid  ab. 


*)  Edward  T.  Wilson;  A Gase  of  disseminated  insular  Sclerosis. 
The  Hritish  medical  Journal,  Nr.  830.  November  25.  1876. 
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Status  am  19.  April  1875.  Patientin  liegt  bewegungslos  auf  dem 
Itiieken  mit  zeitweilig  abwesendem  Gesiehtsansdniek.  Beiderseitiger  Strabis- 
mus internus,  miissige  Erweiterung  der  Pupillen,  Diplopie.  Körper 
im  Zustande  äusserster  Abmagerung,  die  Knochen  dringen  fast  durch  die 
Haut.  Sensibilität  nicht  ven-ingert.  Die  linken  Gliedmassen  können  fast  gar 
nicht  bewegt  werden;  die  Zehen  kann  Patientin  zwar  bewegen  und  den 
Fuss  im  Knöchel  drehen,  doch  ist  es  ihr  nicht  möglich,  die  Beine  zu  beugen 
oder  sie  im  Bette  emporznheben.  Auch  die  Arme  sind  paretisehund  ver- 
mag Patientin  nicht,  dieselben  zu  heben.  Jeder  Versuch  dazu  wird  von  einer 
schü  ttelnden  Beiyegung  mit  fiist  rhythmischem  Charakter  begleitet.  Gleich- 
zeitig wird  ein  Finger,  wenn  man  ihn  in  ihre  Hand  legt,  mit  ganz  unerwarteter 
Kraft  gedrückt.  --  Die  Zunge  ist  belegt;  vorgestreekt  oseillirt  sie  von 
hinten  nach  vorne,  bevor  sie  an  den  Unterzähnen  zu  Ruhe  kommt. 

Bei  dem  Versuche,  Patientin  aufziiriehten,  wird  der  Körper  so 
heftig  und  in  einem  gewissen  Rh^’thmus  geschüttelt,  dass  sie  sogleich 
wieder  niedergelegt  werden  musste,  worauf  alles  ruhig  wurde  und  das 
Zittern  aufhörte.  An  den  Augen  wird  horizontaler  Nystagm us  wahr- 
genommen, wenn  die  .\ufmerksamkeit  der  Patientin  durch  einen  Gegen- 
stand in  Anspruch  genommen  ist.  — Wird  eine  Frage  an  sie  gerichtet, 
so  antwortet  sie  verständig,  mit  lauter  Stimme  und  sehr  bedäc-htiger  Aus- 
sprache, indem  sie  auf  jede  Silbe  den  gleichen  Nachdruck  legt;  doch 
wird  ein  gelegentliches  Verschlucken  von  einzelnen  Buchstaben  wahr- 
genommen. Puls  schwach,  Temperatur  subnormal,  Herztöne  rein,  Respiration 
ruhig,  Magenverdauung  gestört,  im  Harn  kein  Albuinen.  Verstopfung. 

Unter  Anwendung  einer  zweckmässigen  diätetischen  und  medica- 
mentösen  Behandlung  besserte  sieh  allmählich  der  sehr  darniederliegende 
Ernährungszustand  der  Patientin.  Auch  die  Erscheinungen  von  Seite  des 
Nervensystems  zeigten  einige  Besserung,  wie  folgender  vom  16.  Novem- 
ber 1875  aufgenommene  Status  ergibt: 

Patientin  liegt  ruhig  auf  dem  Rücken,  leicht  gestützt  durch  Kissen. 
Der  Gesichtsausdruck  ist  leer,  ausser  wenn  sie  angeredet  wird,  wo  sieh 
dann  ein  heiteres,  verständiges  Lächeln  zeigt.  Die  Augen  sind  im  All- 
gemeinen gerade  gerichtet,  manchmal  bemerkt  man  aber  eine  kleine 
Drehung  nach  innen  zu,  bald  an  dem  einen,  bald  an  dem  anderen 
Auge.  Keine  Diplopie.  Nystagmus  tritt  ein,  sobald  di.e  Aufmerksamkeit 
in  Anspruch  genommen  wird.  — Die  Zunge  ist  rein  und  oseillirt  nur 
schwach,  wenn  sie  vorgestreekt  wird.  Stuhlgang  regelmässig,  Appetit  gut 
Kauen  und  Schlucken  der  Nahrung  gehen  ungestört  von  statten.  — 
Patientin  ist  sehr  fröhlich  und  verständig,  spielt  fortwährend  mit  den  tan- 
deren  Kindern  oder  unterhält  sieh,  indem  sie  ein  Buch  liest.  Sehreib- 
versuche werden  auch  gemacht,  doch  liefert  der  Versuch,  z.  B.  ein  ,,0” 
zu  bilden,  nur  eine  Reihe  von  Ziek-Zacklinien,  die  niemals  dort  enden, 
wo  sie  anfingen.  — Aufgefordert,  die  dargebotene  Hand  zu  ergreifen, 
hebt  Patientin  den  Arm  erträglich  leicht  empor,  verfehlt  jedoch  stets  die 
Richtung,  in  Folge  der  zitternden  Bewegungen,  die  gerade  dann  ein- 
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treten,  wenn  sie  versucht,  die  Hand  zu  fassen.  Kein  Verlust  an  Muskel- 
kraft, Patientin  kann  mit  jeder  Hand  fest  drücken  und  drückt  die  linke 
hierbei  ebenso  kräftig  wie  die  rechte.  Gibt  man  ihr  eine  Huppe  in  die 
Hand  mit  der  Aufforderung,  dieselbe  auf  Armeslänge  wegzuhalten,  so 
thut  sie  dies,  wenngleich  in  Folge  der  rhythmischen  Zuckungen  mit  einiger 
Anstrengung.  Lenkt  man  jedoch  ihre  Aufmerksamkeit  auf  irgend  ein 
.anderes  Object,  so  bleibt  die  die  Hupjie  haltende  Hand  ruhig,  und  zwar 
so  lauge,  bis  Patientin  wieder  darauf  sieht;  auch  wenn  mau  ihr  blos  die 
Augen  verdeckt,  wird  die  Hand  ruhig. 

Die  Beine  können  mit  einer  zuckenden  Arte  von  Bewegung 
emporgehoben  werden.  Setzt  man  die  K'ninke  im  Bette  auf,  so  sinkt  ihr 
Kopf  auf  die  Brust  und  beginnt  mit  dem  ganzen  Rumpfe  sieh  rhyth- 
miseh  hin  und  her  zu  bewegen.  Patientin  kann  den  Kopf  erheben, 
dessen  Wackeln  kommt  sogleich  zur  Ruhe,  wenn  man  ihr  das  Kinn  mit 
der  Hand  stützt.  Ganz  von  Kissen  unterstützt  kann  P.'.tientin  in  einem 
Stuhle  sitzen  und  dies  geschieht  täglich;  versiieht  sie  aber  zu  gehen  oder 
zn  stehen,  so  osciliirt  ihr  nach  vorne  gebeugter  Rumjif  in 
charakteristischer  Weise  und  ihre  Füsse  finden  keinen  Stand  auf  dem  Boden. 
Indessen  kann  sie  sieh  jetzt  weit  besser  halten,  als  ein  oder  zwei  Woche« 
früher.  — Die  Sprache  ist  wie  bei  der  Aufnahme,  Idos  vielleicht  etwas  schneller. 

Status  ein  .lahr  später.  Seit  Novemlier  des  vergangenen  Jahres 
fand  in  dem  Zustande  der  Patientin  eine  stetige  und  iiuunterbroehcne 
Besserung  statt.  Niemand,  der  das  Kind  jetzt  sah,  wollte  glauben,  dass 
dies  clie  holfnungslose  Kranke  des  vorigen  .lahres  sei.  Ungellihr  Mitte 
December  (1875)  lenkte  Patientin  die  Aufmerksamkeit  der  Wärterin  auf 
lien  Umstand,  dass  sie  gewisse  kleine  Druckarten,  die  sich  in  der  Anstalt 
befanden,  lesen  könne,  während  sic  früher  nicht  im  Stande  war,  dieselben 
zu  unterscheiden.  Seither  ist  ihr  Sehvermögen  ein  sehr  gutes  geworden. 
Im  März  begann  sie  allein  zn  stehen  und  einen  oder  zwei  Schritte  au 
der  Hand  der  Wärterin  zu  gehen  oder  rings  um  die  Belten  und  die  Bänke 
zu  klettern.  Sie  versuchte  sieh  auch  in  grober  Wollsti(^kcrei.  Patientin  ist 
jetzt  dick,  hat  festes  Fleisch  und  rundes  Gesicht.  Gesiehtsausdruek  noch 
leer,  der  Blick  der  Augen  matt.  Kein  Nystagmus,  auch  nicht  bei  An- 
regung hierzu.  Kein  Tremor  oder  irgend  welche  schüttelnde  Bewegung. 
Die  erhobene  Hand  bleibt  ruhig  und  greift  sogar  fest  nach  kleinen  Gegen- 
ständen. Patientin  isst  allein  mit  dem  LölTel,  gebraucht  ihre  Nadel  sehr 
geschickt  zur  Wollstiekerei  und  hat  sich  auch  in  ihrer  Schrift  entschieden 
gebessert,  obwohl  sie  sieh  nicht  gerne  darin  übt.  Die  linke  Hand  war 
ursprünglich  sehr  schwach,  jetzt  hingegen  neigt  Patientin  dazu,  linkshändig 
zu  werden.  Sitzend  hält  sie  sieh  und  den  Kopf  ganz  aufrecht.  Sie  wird 
nicht  leicht  müde  und  wenn  sie  mit  den  Kindern  im  Garten  ist  uml  sieh 
nicht  beobachtet  glaubt,  so  kann  sie  beträchtliche  Distanzen  ohne  Unter- 
stützung gehen  und  sogar  laufen.  Kommen  jedoch  Fremde  in  die  Anstalt, 
so  wird  sie  auf  einmal  nervös  und  unsicher,  wankt  und  sucht  eilig  die 
Stütze  des  nächsten  Bettes  oder  einer  Bank.  Sie  ist  flink  und  intelligent. 
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Iftrnt  pbeiiso  leiclit  auswendig,  wie  die  anderen  Kinder  in  der  Anstalt  und 
ist  allniälilieli  gewöhnt  worden,  sieh  überhaupt  nütrdieh  zu  machen. 


Resumiren  wir  in  Kürze  den  Krankheitsverlaiif: 

Der  Erkrankung  gehen  schon  in  früher  Zeit  Keuch- 
husten und  wiederholte  Convulsionen  mit  vorübergehen- 
dem doppelseitigen  Strabismus  voraus.  Im  fünften  Lebens- 
jahre tritt  Schwindel,  Strabismus,  bald  darauf  Tremor, 
sowie  unsicherer,  schwankender  Gang  auf.  Es  ent- 
wickelt sich  hochgradige  Parese  der  linkseitigeu  Extremi- 
täten mit  Intentionstremor,  welch  letzteres  Sjnnptom  den 
ganzen  Körper  ergreift  und  insbesondere  beim  Aufrichten 
im  Bette  hervortritt.  Nystagmus.  Die  Sprache  nicht  auf- 
fällig verändert,  ebensowenig  die  psychischen  Functionen. 
Allgemeine  Abmagerung. 

Ein  Jahr  später  bessert  sich  der  allgemeine  Ernäh- 
rungszustand und  der  Strabismus  verschwindet.  Nystagmus 
l)eim  Fixiren.  Es  bessert  sich  aindi  die  Parese  und  blos  der 
Tremor  bestellt  im  ganzen  Körper  noch  fort,  obgleich  auch 
dieser  etwas  vermindert  erscheint.  Die  Muskelkraft  ist 
beiderseits  erhalten.  Keine  Sensibilitätsstörung. 

Im  Laufe  des  folgenden  Jahres  tritt  allmähliche 
Besserung  aller  Erscheinungen,  zunäc.hst  des  Sehver- 
mögens ein;  bald  darauf  werden  Gehen  und  Stehen  mög- 
lich und  immer  sicherer,  Nystagmus  und  Tremor  verschwin- 
den und  kehren  nicdit  wieder ; blos  eine  leichte  Befangen- 
heit bleibt  zurück. 

Auch  in  diesem  Falle  linden  wir  demnach  die  wich- 
tigsten Symptome  der  Herdsklerose  A'^ereinigt.  Der  Ausgang 
in  Genesung  erscheint  hier  nm  so  bemerkenswerther,  als  ^ 
die  Patientin  nicht  allein  schon  in  früher  Kindheit  schwere 
Affectionen  zu  überstehen  hatte,  sondern  die  beobachteten 
Erscheinungen  der  Herdsklerose  selbst  den  mittleren  Grad 
der  Intensität  in  diesbm  Falle  beträchtlich  überschritten. 


Aetiologie. 

Die  Aetiologie  der  multiplen  Herdsklerose  ist  zur  Zeit 
noch  ziemlich  dunkel,  indem  positive  ursächliche  Momente 
weder  bei  Ei'wachsenen  noch  bei  Kindern  mit  Sicherheit 
nachgewiesen  werden  können.  Es  scheint  jedoch,  dass  we- 
nigstens im  Kindesalter  zweierlei  Umstände  nicht  von  vorne- 
hereiu  als  irrelevant  bezeichnet  werden  dürfen,  nämlich 
neuropathische  Belastung  und  Krankheiten  der 
Eltern,  vorzugsweise  aber  vorausgegangene  Krank- 
heiten, im  Besonderen  Infectiou'skrankheiten  der 
Kinder  selbst.  In  ersterer  l^eziehung  ist  die  Ausbeute  in 
unseren  Fällen  allerdings  eine  spärliche.  Ausgesprochene 
neuropathische  Belastung  bestand  blos  in  den  Fällen  I und 
III,  Potus  und  Lues,  respective  Gicht,  Herzleiden  und  Ge- 
müthsbewegungen  der  Eltern  in  den  Fällen  XIII  und  XIV. 
Obwohl  wir  demnach  der  hereditären  Belastung  einen  ent- 
scheidenden M'erth  im  ätiologischen  Sinne  kaum  beilegen 
können,  so  werden  wir  in  derselben  immerhin. ein  prä- 
disponireudes  jUoment  erblicken  dürfen.  Duchenne, 
Erb  und  Frerichs  huldigen  in  Bezug  auf  Erwachsene  der 
gleichen  Anschauung. 

Etwas  günstiger  verhält  es  sich  mit  dem  zweiten  Um- 
stande. Die  Durchsicht  unserer  Fälle  nach  dieser  Richtung 
ergibt,  dass  unter  den  Inlectionskrankheiten  in  zwei  Fällen 
(XIV  und  XVI II)  Scharlach,  in  dem  ersteren  auch  Keuch- 
husten, in  zwei  weiteren  (XI  und  X^  II)  Keuchhusten 
und  in  einem  Falle  (XIX)  Masern  der  Entwickelung  der 
Herdsklerose  voiausgegangen  waren.  In  zwei  Fällen  sind 
ferner  Traumen  des  Schädels  (IX  und  XII)  und  in 
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einem  Nierenentzündung  mit  Eiweiss  in  Harn,  sowie 
Ikterus  (VITT)  vor  dem  Ausbruche  der  Krankheit  beob- 
achtet worden.  In  sechs  Fällen  endlich  (II,  IV,  VII,  X, 
XV,  und  XVI)  ist  keinerlei  ätiologisches  Moment  nachzu- 
weisen gewesen. 

In  Bezug  auf  das  Alter  ist  zu  bemerken,  dass  die  Krank- 
heit vom  fünften  Lebensmonate  an  in  allen  Altersclassen 
des  kindlichen  Alters  beobachtet  worden,  am  häufigsten  je- 
doch im  zweiten,  dritten  und  vierten  Lebensjahre  aufgetreten 
ist.  Die  nähere  Zusammenstellung  ergibt  Folgendes: 
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ist  der  nähere  Zeitpunkt  des  Beginnes  der  Krankheit  nicht 
angegeben.  Beide  Fälle  standen  zur  Zeit  der  Beobachtung 
im  Alter  von  in  (Fall  IX),  respective  8 (Fall  II)  Jahren- 

In  Bezug  auf  das  Geschlecht  befinden  sich  li 
Knaben  und  8 Mädchen  unter  den  Erkrankten. 

Zwei  Fälle,  in  denen  Scharlach,  respective  Masern 
der  Krankheit  vorausgegangen  waren,  sollen  im  Anschlüsse  an 
die  voranstehenden  ätiologischen  Daten  mitgetheilt  werden. 

XVIII.*)  William  K.,  l'h  .Jahre  alt,  wurde  am  8.  Januar  1878  in  das 
Kinderspital  aufgenommen.  Nach  Aussage  der  Mutter  soll  er  bis  zum 


*)  Frederick  Pollard:  Gase  of  Dissemiuated  Cerebro-Spinal  Sclerosis 
in  a child.  The  Lancet,  Aug.  10.  1878,  pag.  183. 
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Alter  von  zwei  Jahren  völlig  gesund  gewesen  und  so  gut  gesproehen 
haben  und  gegangen  sein,  wie  die  meisten  Kinder  dieses  Alters.  Beide 
Kltern  sind  gesunde  Leute,  bei  deueu  keine  iiereditäre  Anlage  zu  Nerven- 
krankheiten nachgewiesen  werden  kann.  Während  des  Zahnens  hatte  das 
Kind  keine  Krämpfe;  Nahezu  2 Jahre  alt,  bekam  es  Scharlach,  in  dessen 
V^erlaufe  heftige  ('onvulsionen  eintraten.  \\  ährend  der  Reeonvalescenz 
wurden  zuerst  die  eigenthümliehen  zitternden  Bewegungen  bemerkt,  au 
denen  das  Kind  leidet  iiml  die  sich  seither  allmählich  immer  dcutlioher 
gestalteten. 

Status  praesens.  Der  Knabe  ist  gut  genährt,  wenngleich  sehr  klein 
für  sein  Alter,  da  er  nur  drei  Fass  hoch  ist  und  37  Pfund  wiegt.  Das 
Aussehen  ist  gesuml,  der  Gesiehtsausdruck  ziemlich  gedankenlos.  Sein 
Charakter  ist  liebenswünlig,  er  ist  leicht  zu  uuterhalteu,  versteht,  was  mau 
ihm  sagt  und  merkt  sieh  die  Leute,  hat  aber  nie  lesen  gelernt.  Er  kann 
nur  mit  Mühe  einige  verständliche  Worte  sagen;  sjiricht  man  zu  ihm,  so 
antwortet  er,  oflfenhar  bemüht,  die  entsprechenden  Worte  zu  sagen,  doch 
Dringt  er  nichts  hervor,  als  nnarticulirte  Laute.  Wenn  man  ihn 
z.  B.  um  seinen  Namen  fragt,  so  sagt  er  ungefähr:  „Ba-.yah  ' (William), 
wob(‘i  die  Silben  getrennt  und  mit  einiger  Anstrengung  henius- 
gestossen  werden.  Er  hat  einige  Vorstellung  von  Melodie  und  singt  staeeato: 
..Safe  in  the  arms  of  Jesus ".  wobei  die  Melodie  vollkommen  erkennbar  ist, 
die  Worte  aber  ungefähr  so  lauten:  ,.Gah  in  the  ah  oi  Dee-us  ".  Wenn  Patient 
liegt,  ist  er  frei  von  Bewegungen,  sobald  er  sieh  aber  aufriehtet,  so 
schwankt  sein  Kojif  sanft  von  einer  Seite  zur  anderen.  Gesicht  und 
Gehör  stdieinen  gut  zu  sein;  Nystagmus  ist  nicht  zu  bemerken.  Wenn  Patient 
die  Zunge  herausstreckt,  so  winl  die  Mitte  derselben  in  ziemlich  regel- 
mässigem Bhythmus  abwechselnd  gehoben  und  gesenkt,  solange  als  die 
Zunge  vorgestreekt  bleibt.  Versucht  er  etwas  mit  den  Händen  zu  thiin,  so 
winl  deren  Gebrauch  gehindert  durch  rhythmische  für  die  Krankheit 
charakteristische  Bewegungen.  Wenn  ihm  daher  ein  kleiner  Gegen- 
stand vorgehalten  wird,  so  greift  die  Hand  darnach,  aber  nicht  auf  ein- 
mal, sondern  ruckweise:  diese  Bewegungen  erfolgen  jedoch  alle  in  der 
Hichtung  des  Objectes  und  sind  ganz  verschieden  von  den  unregelmässigen, 
abirrenden  Bewegungen  liei  der  Chorea.  Wenn  man  dem  Patienten  eine 
Schale  Milch  reicht,  so  umsehliessen  seine  Hände  dieselbe,  in  der  eben 
geschilderten  Weise  sieh  bewegeml;  daun  führt  er  die  Schale  zum  Munde 
und  lässt  gleichzeitig  den  Kopf  sinken.  Da  die  Muskeln,  die  den  Kopf 
bewegen,  ebenfalls  von  den  rhythmischen  Bewegungen  ergriffen  werden, 
so  schlägt  die  Schale  gegen  die  Zähne,  bis  es  dem  Knaben  durch  einen 
glücklichen  Griff  gelingt,  mit  denselben  den  Rand  der  Schale  zu  erfassen; 
alsdann  trinkt  er  mit  geräuschvollen  Zügen.  — 

Die  Muskeln  der  oberen  E.xtremitäten  sind,  falls  sie  nicht 
gebraucht  werden,  ganz  weich,  ihre  Sensibilität  bei  Berührung  scheint 
vollkommen  zu  sein.  Bezüglich  der  unteren  Extremitäten  ist  zu  bemerken, 
dass,  wenn  der  Patient  auf  dem  Rücken  liegt  und  er  dazu  verhalten  wird, 
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sein  Bein  zu  heben,  dieses  ebenso  zittert,  wie  der  Arm  lieim  Versuche, 
etwas  zu  fassen.  Der  Gang  ist  seiir  unsielier.  Er  geht  auf  den  Fersen 
in  einer  Weise,  welche  loeomotorische  Ataxie  verinuthen  lässt,  zuweilen  mit 
einem  heftigen  Rucke  die  Bewegungen  ausführend.  Bei  jeder  Vorwärtsbewegung 
des  Beines  sind  die  Zehen  kraiu|ifhaft  nach  aufwärts  gezogen.  Werden  dem 
Patienten  die  Augen  verbunden,  so  geht  er  sehr  langsam  und  vorsichtig, 
doch  nicht  unsicherer,  als  mit  offenen  Augen.  Die  Muskeln  der  Beine 
und  Schenkel  sind  aussergewöhnlieh  fest,  sogar  dann,  wenn  sie  ganz 
in  Ruhe  sind  — wahrscheinlich  infolge  der  beginnenden  Starre.  Die  taetile 
Sensibilität  in  den  unteren  Extremitäten  scheint  auch  ein  wenig  beein- 
trächtigt zu  sein.  Es  findet  kein  Zittern  statt  bei  forcirter  Beugnng  des 
Fusses  oder  der  grossen  Zehe  Die  elektrische  Erregbarkeit  erscheint  in 
allen  Gliedmassen  normal. 

Das  Kind  blieb  zwei  Monate  lang  in  der  Anstalt;  sein  Zustand  erlitt 
während  dieser  Zeit  keine  bemerkenswerthe  Aenderung.  Eine  gründliche 
Untersuchung  des  Aiigenhintergrnndes  durch  E.  A.  Brown  ergab  un- 
gewöhnlich reich  mit  Blut  versehene  Sehnervenseheiben. 

Die  Kranklieit  beginnt  in  der  Eeconvales(;enz  nach 
Scharlach  mit  Tremor,  wahrsclieinlicli  in  den  beiderseitigen 
Extremitäten.  Von  den  übrigen  Symptomen  sind  der  un- 
sichere, ataktische  Gang,  gleichzeitig  mit  etwas  vermin- 
derter Sensibilität,  die  beginnende  Muskelstarre  und  die 
Articulationsstörung  hervorzuheben.  Psychische  Ver- 
stimmung fehlt,  ebenso  Störungen  der  Sehthätigkeit,  ob- 
gleich die  ophthalmoskopische  Untersuchung  Hyperämie  an 
den  Sehnervehscheiben  aufweist. 

XIX.=*)  Anna  B.,  13  Jahre  alt,  aufgenommen  am  12.  Mai  1879. 
Keine  hereditären  Anteeedeiitien  Patientin  hat  drei  Schwestern,  die  alle 
gesund  sind.  Sie  hatte  Masern,  aber  keinen  Keuchhusten  und  keinen 
Scharlach.  Vor  luigetähr  zwei  .lahreii  wurden  die  Beine  des  Mädchens 
schwach  und  begannen  zu  zittern,  so  dass  es  beim  Laufen  hinficl,  weil 
die  Beine  einkniekten.  Einen  Monat  später,  während  eines  Anfalles  von 
Somnambulismus,  fiel  Patientin  auf  der^l'reppe  und  verletzte  sich  am  Kopfe. 
Patientin  behauptet,  dass  sie  vor  dem  Auftreten  des  Zitterns  niema.ls 
somnambule  Anfälle  hatte;  solche  Anfälle  traten  nur  nach  dem  Beginn  des 
Zitternsaufund  sie  hatte  deren  noch  drei.  Patientin  klagte  über  Schmerzen 
im  Rücken,  die  während  des  ganzen  ersten  Jahres  der  Krankheit  rn- 
hielten;  dann  trat  Incontinentia  urinae  auf.  Patientin  liess  sieh  für 

*)  Bristowe;  A Gase  of  Disseminated  Selerosis.  MedicalTimes  and 
Gazette,  Juni  21,  1879,  Nr.  1512,  pag  673. 
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einige  Zeit  in  ein  Hospital  anfnelimen,  doch  trat  keine  Besserung  ein. 
Sechs  Monate  vor  der  Anfnalime  hei  B trat  Strabismus  internu's  auf. 
der  sich,  sowie  das  Zittern  der  Arme  und  Beine,  seither  besserte. 

Status,  l’atientin  ist  gut  entwickelt  und  genährt;  der  Kopf  ist 
breit,  die  Stirne  vorspringend;  Patientin  sieht  älter  aus  als  sie  ist  Keine 
Krümmung  der  Wirbelsäule  und  keine  Anomalien  der  Urethra. 

Sobald  Patientin  sieh  auf  das  Bett  setzt,  bemerkt  man  ein  leises 
unwillkiirliehes  und  rhythmisches  Zittern  des  Koiifes  und  der  oberen 
Körperhälfte;  ein  analoges  Zittern  wird  in  beiden  Händen,  nament- 
lich der  linken  bemerkt,  soliald  Patientin  sieh  an  den  Mund  greift  oder  ein 
ülas  zum  Munde  führt.  Zunge  und  Lippen  zittern  auch,  wenn  Patientin 
spricht.  Patientin  kann  ihre  Küsse  mit  Sicherheit  auf  den  Boden  setzen  und 
sieh  mit  geschlossenen  .\ugen  uinl  aneinandergerückten  Füssen  aufrecht 
erhalten.  Die  Patel larsehnen reflexe  sind  beträchtlich  gesteigert. 

Der  Gang  ist  beschwerlich;  J'atientin  geht,  indem  sie  die  Beine 
weit  auseinanderhält,  sie  bewegt  sich  zögernd  und  unsieher  und  ver- 
liert das  Gleichgewicht,  sowie  sie  uinkehren  will.  Doch  besteht  keine  In- 
coordination  und  Patientin  zieht  ihre  Beine  nicht  nach.  Obgleich  die 
motorische  Kraft  der  Beine  vermindert  ist,  zeigen  sie  weder  Atrophie  noch 
Beeinträchtigung  der  Sensibilität. 

Die  Sprache  ist  ein  wenig  nndeutlich  und  die  Stimme  etwas 
zitternd.  Patientin  hat  ein  gutes  Geiläehtniss,  sie  kann  lesen  und  sagt  ihre 
Gebete  deutlich  her:  wenn  sie  aber  auf  eine  Frage  antwortet,  so  wird  die 
Sprache  sehr  langsam  und  Patientin  meint,  das  strenge  sie  an,  weil  es 
ihr  scheine,  dass  die  Worte  nicht  kommen. 

Beim  Schreiben  erscheinen  gewisse  Buchstaben  zitternd;  sie  schrieb 
übrigens  früher  weniger  schnell,  weil  ihre  Hand  mehr  zitterte.  Strabis- 
mus convergens  und  leichter  Nystagmus  sind  vorhanden;  Patientin  be- 
hauptet auch,  dass  sie  zeitweilig  doppelt  sehe,  ihr  Sehvermögen  ist  aber 
im  Allgemeinen  gut.  Mitunter  hatte  Patientin  Schwindel  beim  Gehen  und 
war  genöthigt,  sich  zu  setzen,  um  nicht  zu  fallen.  Der  Geisteszustand 
scheint  gut,  grosse  Nefgung  zum  Lachen  und  Weinen.  — Nächtliche 
Incontinenz  des  Harns;  während  des  Tages  häufiges  Drängen,  das,  wenn 
cs  nicht  unmittelbar  befriedigt  wird,  zur  unwillkürlichen  Entleerung  führt. 

Bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  wurde  Hypermetropie 
eonstatirt  (Dr.  Nettleship). 

Patientin  wurde  nrsjirünglieh'  mit  der  Diagnose  Chorea  ins  Hospital 
gebracht;  die  Beobachtung  lehrte,  dass  es  sieh  um  multiple  Sklerose  handle. 
— Der  Zustand  änderte  sich  im  Uebrigen  nicht  (Juni). 

In  diesem  Falle  gehen  der  Krankheit  Masern  voraus; 
eine  nähere  Angabe  über  die  Zeit  des  Auftretens  derselben 
fehlt  in  der  Krankengeschichte.  Es  entwickelt  sich  Parese 
der  Beine  mit  Tremor  und  unsicherem  Gang,  worauf  bald 
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Blasenschwäche,  Strabismus  und  Nystagmus  folgen. 
Der  Tremor  ergreift  den  Kopf,  beide  Arme,  den  Stamm, 
beim  Sprechen  auch  die  Zunge  und  die  Lippen,  die  Sprache 
ist  langsam,  undeutlich.  Steigerung  der  Patellarreflexe, 
gelegentlich  Schwindel.  Die  psychische  Störung  äussert 
sich  durch  unmotivirtes  Lachen  und  Weinen. 

Inwieferne  zwischen  dem  Auftreten  der  Herdsklerose 
und  den  ihr  vorangehenden  Infe(;tionskrankheiten  ein 
ätiologischer  Zusammenhang  lierzustellen  sei,  darüber  fehlt 
uns  bisher  jede  auch  nur  einigermassen  gesicherte  Kenntniss. 
F.  Marie*)  vermuthet,  dass  die  in  deu  Körper  durch  die 
Blut-  und  Lympligefässe  eingedrungenen  Infectionskeime 
jener  Krankheiten  möglicherweise  ein  ursächliches  Moment 
für  die  Entwickelung  der  Herdsklerose  abgeben  könnten.  — 


*)  A.  a.  0.  pag.  66  dieser  Abli. 


Prognose.  Therapie. 

Die  Progose  der  Krankheit  Avird  unter  allen  Um- 
ständen als  zweifelhaft,  nnd  zwar  nach  der  ungünstigen 
Seite  hinneigend,  gestellt  werden  müssen.  Es  kommt  des 
Weiteren  hinzu,  dass  die  Pi’oguose  des  einzelnen  Falles  sich 
einer  sicheren  Beurtheilung  ileshalb  entzieht,  weil  man  gar 
keine  Anhaltspunkte  dafür  besitzt,  wann  und  unter  welchen 
Bedingungen  ein  Stillstand  in  der  weiteren  Entwickelung 
der  Herde,  respective  eine  Kückbildung  dei'selben  erwartet 
werden  darf.  Andererseits  ist  allei-dings  zu  erwägen,  dass 
in  drei  wohlconstatirten  Fällen  der  Ausgang  in  Heilung 
eiugetreten  ist,  wenngleich  ein  solcher  Ausgang  nur  aus- 
nahmsweise l)eobachtet  werden  wird.  Mit  Rücksicht  indessen 
auf  die  drei  beobachteten  Geuesuugsfälle  Avird  man  die 
Prognose  der  lierdAveisen  Sklerose  im  Kindesalter  immerhin 
etAvas  günstiger  stellen  dürfen,  als  dies  bei  ErAvachsenen 
gestattet  ist. 

Die  Therapie  der  multiplen  Sklerose  bietet  gleich- 
falls Avenig  Aussichten  auf  Erfolg.  Es  sind  bisher  keine 
therapeutischen  Massnahmen  bekannt  geAA’orden,  die  in 
prophylaktischer  Beziehung  in  Betracht  kommen  könnten; 
ebensoAvenigistman  im  Staude, der  iudicatio  inorbiGenüge 
zu  leisten.  Man  Avird  sich  deshalb  auf  eine  symptomatische 
Behandlung  beschränken  müssen,  die  Leiden  der  Kranken 
nach  Thunlichkeit  zu  erleichtern  suchen  und  für  eine  zAA’eck- 
mässige  Pflege  und  Diät,  A’orzugsweise  aber  für  Ruhe  Sorge 
tragen.  Seeligmüller  empfiehlt  leichte  hydropathische 
Massnahmen  und  die  gahmnische  Behandlung,  eAfeutuell  und 
erfahrungsgemäss  die  innerliche  Verabreichung  vmn  Nitras 
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Argenti.  Von  inneren  Mitteln  kämen  allenfalls  noch  Jod- 
kali und  die  Brompräparate  in  Betracht.  — 

Die  drei  Genesungsfälle  in  therapeutischer  Beziehung 
anlangend,  erscheint  es  eigenthümlich,  dass  weder  Barthez 
und  Sanne,  noch  Charcot  über  die  stattgehabte  Be- 
handlung ihrer  Fälle  irgend  eine  Mittheilung  machen;  in 
dem  Falle  Wilson  wurde  neben  der  bereits  erwähnten 
diätetischen  Behandlung  der  constante  Strom  und  Nitras 
Argenti  angewendet. 
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I.  MQndung  der  nach  dem  Mittelohr  fllbrenden  Kustacliisclien  Rohre  zwischen 
der  Nasenhöhle  mH  ihren  Muscheln  und  dem  Rachen  (Pharynx). 

II.  ZSpfchen  des  weichen  Gaumens. 

III.  Linke  Mandel,  zwischen  Mundhöhle  und  Pharynx. 

IV  Kehldeckel;  legt  sich  beim  Schlucken  auf  den  Keblkopfeingang. 

A*.  Eingang  in  den  Kehlkopf;  die  dunkle  Querlinie  in  letzterem  bezeichnet 
die  zwischen  dem  oberen  falschen  und  dem  unteren  wahren  Stimmband 
gelegene  Falte. 

A'l.  Übergang  vom  Kehlkopf  in  die  Luftröhre. 


Schnitt  durch  Kopf  und  H.uls.  Die  Nasenscheidewand  ist  entfernt. 
(Nach  Gegen  hau  r.) 


